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INTRODUCTION 


C'est  une  quinzaine  d'années  seulement  après  la  pre- 
mière description  de  Duménil  (1864),  que  les  névrites 
périphériques  multiples  de  cause  interne  ont  commencé  à 
être  l'objet  d'un  nombre  considérable  de  travaux,  grâce 
auxquels  «  nous  avons  appris  à  connaître  toute  une  série 
de  formes  pathologiques,  à  modalités  cliniques  variables, 
à  étiologie  multiple,  relevant  toutes  d'une  névrite  périphé- 
rique, plus  ou  moins  généralisée,  plus  ou  moins  intense, 
avec  intégrité  complète  de  la  colonne  grise  anté- 
rieure »...  (1). 

Le  dédoublement  de  la  paralysie  générale  spinale  de 
Duchenne  et  de  la  paralysie  ascendante  de  Landry  s'est 
imposé  ;  on  a  reconnu  en  effet,  qu'à  côté  des  cas    où  les 

1.  Mme  Dêjerine-Klumpke.  Des  polyn.  en  général  et  des  parai, 
et  atr.  saturn.  Thèse,  Paris  1889,  page  11. 
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paralysies  (jénéralisées  sont  l'expression  d'une  lésion  de 
la  substance  grise  médullaire,  il  en  est  d'autres  où  elles 
sont  dues  à  la  lésion  des  nerfs  périphériques  sous  l'in- 
fluence d'une  cause  générale  (infection  ou  intoxication).  A 
côté  des  poliomyélites,  il  y  a  les  polynévrites  (1). 

Dans  les  premiers  faits  enlevés  au  groupe  des  affections 
médullaires  pour  être  placés  dans  ce  cadre  nouveau,  il 
s'agissait  de  paralysie  des  quatre  membres  accompagnée 
de  troubles  sensitifs  et  souvent  de  symptômes  généraux  ; 
débutant  par  les  extrémités,  la  paralysie  avait  envahi  par 
une  marche  extenso-progressive  le  reste  des  muscles;  au 
bout  de  quelque  temps  survenait  une  atrophie  musculaire 
diffuse  ;  les  réflexes  étaient  abolis,  l'excitabilité  électri- 
que perturbée;  la  pression  des  troncs  nerveux  occasion- 
nait des  douleurs  et  les  signes  locaux  avaient  «  la  plus 
grande  analogie  avec  ceux  des  paralysies  par  lésion  trau- 
matique  des  nerfs  mixtes  {i)  ».  Puis  à  un  moment  donné, 
la  paralysie  cessait  de  s'étendre,  et  tous  les  troubles 
commençaient  à  régresser,  lentement  parfois,  pour  abou- 
tir souvent  à  la  guérison  complète. 

De  telles  paralysies  généralisées  reçurent  seules  au 
début  le  nom  de  polynévrites.  Puis  îe  champ  de  celles-ci 
s'est  étendu  peu  à  peu  :  la  clinique  et  l'anatomie  patholo- 

1 .  Ce  nom  fit  son  apparition  dans  le  travail  de  Pierson  :  Ueher 
Polyneuritis  acM^a,(multipleneuritis)  YolkmanrCs  Sammlung Klin. 
Yorirage,  n"  229,  1882. 

2  DuMÉNiL  (de  Rouen).  Paralysie  périphérique  du  mouvement  et  de 
la  sensibilité  portant  sur  les  quatre  membres.  Atrophie  des  rameaux 
nerveux  des  parties  périphériques.  Gaz.  hebdom.  1864.  p.  203  ;  — 
Contribution  pour  servir  à  l'histoire  des  paralysies  périphériques,  et 
spécialement  delà  névrite.  GaZ' hebdom.  1866,  p.  5L67.84. 


gique  ont  montré  que  certaines  incoordinations  motrices 
dans  le  cours  du  diabète  ou  de  l'alcoolisme  par  exem- 
ple ne  sont  pas  dues  à  la  sclérose  primitive  des  cordons 
postérieurs,  mais  a  une  lésion  névritique.  Cerlaines  para- 
lysies limitées,  coiinues  depuis  longtemps  et  bien  différen- 
tes au  premier  abord  des  polynévrites  généralisées,  en 
ont  été  rapprochées  :  la  nature  névritique  de  la  paralysie 
diphtérique  et  de  la  paralysie  saturnine  ne  fait  plus  de 
doute  aujourd'hui,  et  tous  les  degrés  existent  entre  elles 
et  les  formes  généralisées. 

Le  nom  de  Polynévrites  recouvre  donc  un  groupe 
assez  vaste  de  faits,  où  malgré  la  diversité  apparente 
des  aspects  cliniques, dominent  comme  caractère  commun: 
la  marche  extensive  des  troubles  moteurs  et  sensilifs,  les 
signes  locaux  de  névrites  en  relation  avec  une  cause 
générale,  la  multiplicité  des  nerfs  atteints,  et  enfin  la 
tendance  manifeste  de  l'affection  à  guérir  sous  réserve 
de  complications  et  des  dangers  de  l'envahissement  de 
certains  nerfs. 

Si  tous  reconnaissent  aujourd'hui  la  part  prépondérante 
qui  revient  au  «  nerf  »  dans  les  symptômes  observés, 
tous  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  façon  de  la  compren- 
dre :  pour  les  uns  la  maladie  du  nerf  est  primitive,  pour 
d'autres  elle  serait  toujours  sous  la  dépendance  d'une 
atteinte  de  la  cellule. 

Quoiqu'il  en  soit  de  ces  discussions  pithogéiiiques  sur 
lesquelles  nous  reviendrons  en  temps  opportun,  les  poly- 
névrites ont  définitivement  pris  dans  le  cadre  nosologique 
une  place  spéciale  que  nul  ne  saurait  leur  contester  au- 
jourd'hui, malgré  les  intermédiaires  qui  les  relient  aux 
affections  médullaires  et  tnilgré  Ls  diis?in')!a  ice  ;   appa- 


rentes  entre  certaines  de  leurs  variétés.  C'est  pourquoi 
entreprendre  une  étude  générale  des  polynévrites,  tenter 
de  les  grouper,  n'est  pas  faire  une  synthèse  artificielle  : 
des  caractères  communs  réunissent  les  formes  moi  bides 
constituant  ce  groupe  eten  fontune  réelle  famille  clinique. 

Je  ne  veux  point  évoquer  ici  l'enfantement  et  le  déve- 
loppement remarquable  d'une  question  de  pathologie 
presque  insoupçonnée  il  y  a  un  quart  de  siècle,  en énumé- 
rant  des  noms  qui  se  retrouveront  d'ailleurs  à  chaque 
page  de  ce  travail.  Mon  but  est  seulement  d'esquisser 
dans  ses  grandes  lignes  le  tableau  d'ensemble  de  nos 
connaissances  actuelles  sur  les  polynévrites. 

M'aidant  de  quelques  documents  nouveaux  et  m'effor- 
çant  de  mettre  ma  description  au  point  des  travaux  les 
plus  récents,  je  m'attacherai  à  grouper  et  à  interpréter 
les  faits  acquis  el  à  mettre  en  lumière  l'orientation  prise 
actuellement  par  la  question. 

J'ai  divisé  celle  étude  de  la  façon  que  voici: 

Après  description  des  symptômes  des  polynévrites,  je 
passerai  en  revue  leurs  formes  cliniques,  m'appuyanl 
comme  il  convient  sur  des  observations,  la  plupart  inédites, 
recueillies  dans  les  cliniques  de  la  Faculté  de  Nancy  ; 
j'étudierai  ensuite  l'étiologie  générale  de  l'affeclion,  puis 
les  données  anatomopathologiques  dont  les  progrès  dans 
ces  dernières  années  nous  permettront  de  discuter  la 
pathogénie;  viendront  enfin  les  chapitres:  diagnostic, 
pronostic  et  traitement.  Ce  plan,  simple  autant  que  clas- 
sique, me  permettra  d'examiner  sous  toutes  leurs  faces 
les  problèmes  qui  se  posent  et  de  donner  à  chaque  fait, 
comme  à  chaque  théorie,  la  place  qui  lui  convient. 


CHAPITRE    PREMIER 
Etude  séméiologique. 


Bien  que  constituée  essentiellement  par  les  troubles 
moteurs,  sensitifs  et  trophiques  de  toute  névrite  périphé- 
rique, la  symptomatologiedes  polynévrites  mérite  de  faire 
l'objet  d'une  étude  analytique  ;  cette  revue  des  symptô- 
mes, résumant  des  connaissances  acquises,  mettra  en  évi- 
dence des  caractères  spéciaux  qu'ils  peuvent  présenter 
et  préparera  Tétude  des  formes  cliniques. 

SYMPTOMES    GÉNÉRAUX 

Si  la  polynévrite  survient  dans  la  convalescence  d'une 
maladie  infectieuse,  les  symptômes  généraux  peuvent 
manquer,  ainsi  que  dans  les  cas  où  l'afiTeclion  est  due  à 
une  intoxication  chronique  lente;  alors  les  signes  propres 
de  la  polynévrite  se  développentd'emblée  :  on  ne  peut  en 
effet  considérer  comme  symptômes  généraux  de  début  les 
signes  propres  d'intoxication  tels  que  le  liseré  du  satur- 
nin, la  dyspepsie  ou  les  cauchemars  de  l'alcoolique,  non 
plus  que  la  faiblesse  du  convalescent  de  typhoïde  ou  la 
fièvre  du  tuberculeux. 
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Encore,  conçoit-on,  en  ce  qui  concerne  les  intoxications 
que  chez  un  sujet  prédisposé  la  polynévrite  puisse  en  être 
la  première  manifestation. 

D'autres  fois  un  cortège  infectieux  accompagne  ou  pré- 
cède un  peu  le  début  des  premiers  troubles  sensitifs  ou 
de  l'impotence  motrice.  Il  s'agit  d'un  léger  mouvement 
fébrile,  de  dépression,  de  malaises,  de  frisson,  d'anorexie, 
de  diarrhée,  etc.,  souvent  sans  qu'il  soit  possible  de  ratta- 
cher ces  symptômes  à  une  infection  déterminée  :  c'est  ce 
qui  s'est  passé  dans  le  cas  que  voici,  où  une  violente  émo- 
tion avait  préparé  le  terrain  à  l'agent  infectieux. 

Observation  I 

Clinique  médicale  iconographique,  obsei^vation  27. 
(Service  de  M.  le  professeur  Bernheim). 

Polynévrite  infectieuse  consécutive  à  un  choc  moral. 

La  malade  est  une  femme  de  39  ans,  ménagère,  d'une 
bonne  constitution  mais  un  peu  nerveuse.  Il  n'y  a  rien  de 
particulier  à  noter  dans  ses  antécédents,  si  ce  n'est  que  son 
père  est  mort  en  présentant  de  la  démence  sénlle. 

L'affection  débuta  en  juillet  1893  ;  à  ce  moment  la  malade 
eut  une  violente  émotion  morale  :  sa  fille  ayant  été  victime 
d'un  attentat  à  la  pudeur,  le  coupabls  fut  traîné  devant  les 
assises,  la  mère  dut  assister  aux  débats  et  elle  attribue  la 
maladie  qui  suivit  aux  violentes  émotions  qu'elle  ressentit 
alors. 

En  effet  15  jours  après  la  malade  fut  prise  de  nausées,  de 
vomissements,  de  frissons.  Elle  dut  se  coucher  à  cause  des 
douleurs  qu'elle  éprouvait  dans  les  avant-bras,  les  genoux, 
les  pieds.  De  plus  elle  ne  pouvait  mouvoir  ni  bras  ni  jambes. 


Dès  le  premier  jour  il  se  produisit  une  flexion  à  angle  droit 
de  la  jambe  droite  sur  la  cuisse  et,  quelques  jours  après,  le 
gros  orteil  g-auche  se  fléchit.  Puis  les  autres  orteils  des  deux 
pieds  s'infléchirent  et  la  déformation  alla  en  s'accentuant. 
En  même  temps  se  produisit  la  flexion  des  doigts  des  deux 
mains.  Vomissements,  arrêt  des  rèofles. 

Actuellement  (novembre  1894)  l'intellig-ence  est  normale, 
il  n'existe  aucune  paralysie  dans  les  membres  supérieurs. 
Les  deux  pieds  sont  en  varus-équin  et  cette  déformation  est 
plus  accentuée  à  gauche  qu'à  droite  ;  les  secondes  phalanges 
sont  fléchies  à  angle  droit  sur  les  prem'ères,  surtout  au  niveau 
des  gros  orteils  qui  forment  une  griffe  plantaire. Du  côté  gaU' 
che,  le  malade  ne  peut  exécuter  que  quelques  légers  mouve- 
ments de  flexion  et  d'extension  des  premières  phalanges  sur 
le  métatarse,  mais  le  gros  orteil  est  immobile,  le  pied  dans 
son  ensemble  ne  peut  exécuter  que  quelques  mouvements 
d'extension  et  de  latéralité.  A  droite  immobilité  absolue, 
immobilité  des  orteils,  immobilité  du  pied.  Les  mouvements 
des  genoux  et  des  hanches  se  font  normalement. 

Les  muscles  ne  se  contractent  pas  sous  l'influence  du  cou- 
rant électrique.  Sensibilité  normale.  Absence  des  réflexes. 

L'état  demeure  stationnaire  pendant  fort  longtemps.  Six 
mois  après  la  malade  marche  mais  les  pieds  se  renversent 
sur  leur  bord  externe  et  les  gros  orteils  complètement  inflé- 
chis sous  la  plante  du  pied  sont  une  cause  de  gêne  notable. 

D'autres  fois  les  symptômes  généraux  peuvent  être  si 
peu  marqués  qu'ils  passent  inaperçus  et  que  les  troubles 
névritiques  paraissent  débuter  en  pleine  santé  comme 
chez  l'égoulier  dont  je  parlerai  à  propos  de  la  polyné- 
vrite récidivante  (Obs.  XVII)  ainsi  que  dans  le  cas  sui- 
vant : 


Observation  II 

(Inédite.  Service  de  M.  le  professeur  Bernlieim). 

Polynévrite  généralisée,  en  apparence  primitive  {fatigue, 
humidité,  infection  légère  ?). 


B...,  mineur,  âgé  de  44  ans  entre  à  l'H.  G.,  salle  IX,  lit  7, 
le  27  novembre  1899. 

Pas  d'antécédents  héréditaires;  femme  et  enfants  bien 
portants,  pas  de  maladie  antérieure;  pendant  quatre  ans  dans 
le  Midi  buvait  trois  à  quatre  litres  de  vin  par  jour,  mais 
depuis  six  ans  n'en  boit  que  très  rarement.  Fait  un  travail 
fatigant  dans  des  g-aleries  souvent  humides. 

Depuis  sept  mois,  B...  a  été  surmené  par  un  travail  très 
dur,  le  i3  novembre  il  se  sentait  fatigué,  mais  ne  souffrait 
pas,  et  a  pu  travailler  ;  le  14  en  se  levant,  il  a  senti  des 
fourmillements  dans  les  jambes.  S'étant  malg'ré  cela  rendu 
à  son  chantier,  il  ne  put  se  mettre  au  travail  «  tant  les  four- 
mis, dit-il,  semblaient  le  dévorer.  »  Il  revint  péniblement 
chez  lui  et  dut  remonter  ses  escaliers  «  à  quatre  pattes  » 
ses  jambes  n'ayant  plus  la  force  de  le  porter.  A  ce  moment 
les  douleurs  devinrent  «  comme  des  coups  de  couteau  » 
dans  les  mollets  et  les  cous  de  pied  et  durèrent  ainsi  pendant 
huit  jours  particulièrement  vives  au  creux  poplité. 

Le  15  (3''  jour).  —  Le  bras  g-auche  a  été  pris  :  douleur 
localisée  à  l'épaule  seulement  avec  fourmillements  et  lancées 
identiques  aux  douleurs  des  jambes.  Seul  le  bras  droit  n'a 
pas  été  atteint  ainsi  :  «  Je  le  sentais  faible,  mais  je  pouvais 
le  remuer  ». 

Les  douleurs  ont  diminué  depuis  le  22  novembre,  mais  les 
foui^millements  persistent.  Jusqu'alors  Je  malade  pouvait 
marcher  appuyé  sur  deux  bâtons,  mais  depuis,  il  ne  peut  se 
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tenir  debout,  ce  qui  le  décide  à  se  faire  amener  à  l'hôpital. 

Etat  actuel  (28  nov.).  —  Constitution  bonne,  léger  amai- 
grissement, teint  pâle,  apyrexie,  intelligence  nette,  lucidité 
d'esprit,  dort  peu,  pas  de  troubles  des  organes  des  sens. 

Bras  gauche.  —  Pas  d'atrophie  appréciable  des  muscles  ; 
le  bras  est  tombant  et  l'avant-bras  en  demi  flexion  ;  deltoïde 
gauche  paralysé,  pectoral  un  peu  ;  le  malade  ne  peut  remuer 
le  bras,  mais  peut  ftécliir  l'avant-bras  d'un  mouvement  lent, 
le  biceps  restant  mou;  la  pronation  se  fait,  la  supination  est 
incomplète;  ne  peut  ouvrir  la  main  qu'aux  trois  quarts,  ne 
peut  écarter  les  doigts,  ni  les  fléchir  assez  pour  saisir  le 
dynamomètre;  peut  plier  le  pouce,  mais  ne  peut  l'opposer  au 
petit  doigt.  Sensibilité  conservée,  douleur  légère  à  la  pres- 
sion de  l'épaule. 

Bras  droit:  un  peu  de  faiblesse  générale,  tous  les  mouve- 
ments sont  possibles.  Au  dynamomètre:  2  seulement. 

Membres  inférieurs  :  Pas  d'alrophie  appréciable,  demi- 
flexion  dans  le  lit.  Impossibilité  de  fléchir  la  cuisse,  peut 
fléchir  un  peu  le  genou  gauche,  pas  le  droit;  peut  étendre 
lentement  ses  deux  genoux  ;  ébauche  les  mouvements  de 
flexion  et  d'extension  des  orteils.  Absence  complète  de  réfle- 
xes. Sensibilité  normale.  Douleur  légère  à  la  pression  du 
fronc  des  sciatiques  ;  sensation  pénible  à  la  pression  des 
masses  musculaires.  Sur  le  tibia  gauche  cal  un  peu  exubérant 
d'ancienne  fracture. 

Tronc  :  Ne  peut  s'asseoir,  mais  si  on  l'assied  garde  cette 
position.  Diminution  générale  des  excilabilités  faradique  et 
galvanique.  Exostose  à  la  partie  moyenne  du  sternum,  con- 
sécutive à  un  traumatisme.  Légère  anorexie  avec  constipation 
depuis  4  jours  seulement  (cesse  le  lendemain);  autres  appareils 
normaux. 

Le  14  décembre.  —  Va  beaucoup  mieux  depuis  quatre 
jours  ;  peut  s'asseoir  dans  son  lit  aujourd'hui. 

Bras  gauche:  peut  le  soulever  mais  non  l'étendre  com- 
plètement ;  l'extension  de  la  main  est  possible  quoique  incom- 
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plète  ;  mouvements  du  pouce  comple'.s;  supination   complète' 
dynano mètre  :  11. 
.  Bras  droit  :  peut  le  lever  verticalement  ;  dynanomèlre  :  15. 

Jambes  :  peut  remuer  les  cous  de  pied  et  les  doig-ts,  plier 
et  étendre  les  deux  jambes,  les  lever  au-dessus  du  plan  du 
lit  et  les  y  maintenir  un  instant  ;  peut  se  tenir  debout  les 
jambes  écartées  et  faire  deux  ou  trois  pas  avec  appui. 

L'amélioration  se  continue  et  le  malade  quitte  l'hôpital  le 
31  décembre  ne  présentant  aucun  trouble  sensitif,  ni  moteur 
et  ayant  retrouvé  toute  sa  force. 


D'autres  fois,  excès  inverse,  les  symptômes  généraux 
persistent  longtemps  après  que  l'infection  s'est  localisée 
sur  les  nerfs  périphériques.  C'est  ce  qui  s'est  produit 
dans  le  cas  que  voici  où  la  polynévrite  fut  pour  ainsi  dire 
la  seule  localisation  d'une  septicémie  consécutive  à  une 
angine. 

Observation  III 

(Inédite.  Clinique  de  M.  le  professeur  agrégé  Haushalter). 

Angine  à  Lœffler  et  streptocoque  chez-  un  èpilepiique  ; 
Polynévrite  septicémique. 

R...  G...,  est  un  enfant  lymphatique,  àg-é  de  4  ans,  au  début 
de  l'année  1896. 

Père  42  ans,  journalier,  éthylique  ;  mère  27  ans,  piqueuse 
en  chaussures,  strumeuse,  4  enfants  dont  un  serait  mort  du 
croup  à  l'âge  de  2  ans. 

Elevé  au  sein  jusqu'à  8  mois,  marche  à  16  mois.  Roug'eole 
à  2  ans.  Il  a  fréquemment  des  convulsions,  des  crises  de 
2  à  3  minutes,  diurnes  ou  nocturnes,  caractérisées  par  des 
mouvements  brusques  des  bras  et  des   contorsions   de  la  face 


—  Il  — 

avec  morsure  fréquente  de  la  langue.  Une  période  de  prosta- 
tion suit  ces  crises.  En  décembre  dernier,  une  aurait  duré 
3  heures.  Les  autres  enfants  ont  eu  des  crises  semblables. 

Entré  à  la  Maison  de  Secours  pour  otite  gauche  en  janvier 
1896,  il  est  amené  au  pavillon  des  contagieux  le  matin  du 
21  février  pour  une  angine  avec  symptômes  de  croup.  La 
voix  est  éteinte,  il  n'y  a  pas  de  fausses  membranes  dans  la 
gorge  mais  ua  exsudât  pultacé  contenant  des  bacUles  de 
Lœffler  et  des  streptocoques  très  nombreux.  Il  reçoit  deux 
injections  de  sérum  et  les  symptômes  locaux  s'amendent  ;  la 
voix  reparaît  le  25  février,  état  général  meilleur  le  26,  mais 
persiste  une  fièure  à  grandes  oscillations  dépassant  parfois 
40°  le  soir  sans  qu'on  puisse  l'expliquer  ni  par  l'état  delà 
gorge  qui  est  en  voie  d'amélioration,  ni  par  des  signes  pul- 
monaires de  bronchite  légère  (gros  râles  disséminés,  sonorité 
normale).  Pas  d'autres  localisations.  Pendant  son  séjour  aux 
contagieux  plusieurs  crises  épileptiques. 
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Tracé  thermique  de  R...  G...  (Obs.  III) 


On  le  transporte  aux  service  des  Enfants  le  9  mars;  Pabat- 
tement  est  profond,  il  répond  à  peine  aux  questions  d'une 
voix  faible.  Le  pouls  est  fréquent  et  dépressible.  Aux  deux 
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bases  on  perçoit  quelques  râles  hu  nides  surtout  marqués  à 
g'auche.  Albumine  dans  l'urine.  La  T.  oscille  auLour  de  40** 
Mis  dans  un  bain  sinapisé,  il  ne  réag-it  pas. 
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Tracé  thermique  de  R...  G...  (Siite) 

L'enfant  remue  très  peu  avec  gme  et  maladresse,  les  pieds 
et  les  mains  tombants  (ceci  s'accentue  les  jours  suivants). 

Le  lendemain  même  état  ;  une  crise  épileptique,  Tendance 
du  pouls  à  l'embryocardie.  Le  11  tousse  un  peu  plus  facile- 
ment ;  à  8  heures  du  soir,  crise  épileptique  durant  3  heures. 
Le  12,  chute  de  la  T.  à  38°,  pouls  régulier,  égal,  moins  d'al- 
bumine. 

Le  13  au  soir  la  température  est  remontée  à  40%2,  foyer 
de  râles  sous-crépitants  à  la  base  gauche.  Mouvements  moins 
faciles. 

Le  18  mars.  —  Très  abattu,  parle  peu  d'une  voix  très 
fa'ble  et  ne  peutdire  s'il  souffre.  La  température  oscille  entre 
38°  et  40"  ;  le  pouls  vers  160.  L'enfant  est  incapable  de  faire 
un  mouvement  seul  ;  il  présente  un  aspect  de  caoutchouc 
qu'on  avait  remarqué  à  un  moindre  degré  il  y  a  10  jours.  Les 
membres  conservent  la  position  qu'on  leur  donne,  surtout  les 
membres  inférieurs  ;  les  membres  supérieurs  font  quelques 
mouvements,  mais  avec  une  très  grande  maladresse.  Ne  peut 


—  13  — 

ni  remuer  le  tronc,  ni  s'asseoir,  s'écroule  si  on  le  met  assis 
dans  son  lit  ou  sur  le  vase.  La  tête  tombe  en  avant,  le  corps 
est  flasque  et  inerte. 
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Tracé  thermique  de  R...  G...  (Suite). 

Une  atrophie  complète  des  muscles  du  thorax,  du  tronc 
des  membres,  s'est  faite  depuis  quelques  jours.  Ils  ont  pres- 
que complètement  disparu,  on  ne  sent  par  places  que  du  tissu 
cellulaire  conservé.  Les  réflexes  tendineux  sont  presque 
complètement  abolis.  Aucun  signe  de  paralysie  du  voile 
du  palais,  ni  du  pharynx.  Il  tire  la  lang-ue  facilement. 

Le  thorax  est  très  maigre,  aplati  sous  les  clavicules  sur- 
tout à  droite  (atrophie  des  pectoraux).  La  sonorité  est  nor- 
male, il  y  a  quelques  râles  humides  aux  bases.  Va  à  la  selle 
tous  les  jours,  manifeste  son  besoin. 

Le  lendemain  somnolent,  maussade  ;  submatité  aux  deux 
bases.  Une  culture  du  sang-  reste  nég-ative. 

Le  21  mars.  —  Mauvaise  humeur  pendant  la  nuit  :  selles 
et  urines  inconscientes  depuis  le  matin  ;  somnolence  ;  coma. 
Pouls  filif  jrme  à  180  le  matin.  R.  60  le  matin.  Ne  répond  pas 
aux  questions,  se  réveille  difficilement.  Chute  de  la  pau- 
pière droite  ;  strabisme  externe  d'œll  droit.  Piespiration  cos- 
tale inférieure  ;  dépression   inspiratoire.  Rien  de  particulier 
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à  l'auscultation  ;  Pas  d'albumine  dans  les  urines,  légères 
cyanose  des  lèvres.  Dans  la  soirée,  bras  gauche  raide,  bras 
droit  flasque,  déviation  conjuguée  des  yeux  vers  la  droite. 
Gémissements,  face  rouge  (crise  ép'lepliforme  fruste?)  pas 
de  vomissements. 
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Trace  thermique  de  R...  C...  (Fin) 

Le  22  mars.  —  Somnolence,  torpeur,  essaye  de  répondre, 
arrive  à  dire  s  du  nom,  d'une  façon  très  pénible.  L'albumine 
a  reparu  dans  les  urines  en  notable  quantiLé 

Le  24  mars.  —  Enfant  toujours  abattu;  toujours  même 
voix  aphone  qu'au  début  ;  reconnaît  sa  mère.  Température 
à  39»  seulement  hier  soir.  Pouls  entre  160  et  180.  N'a  plus 
d'albumine.  Hesp'ration  toujours  saccadée  (40).  Expiration 
lente  ;  soulèvement  brusque  des  côtes  à  l'inspiration  ;  a  fait 
sous  lui  cette  nuit.  • 

Le25Mars.  —  Même  état -.respiration  toujours  suspirieuse^ 
saccadée,  brusque,  cis'ale  inférieure.  Dépression  costale  in- 
férieure, surtout  à  droite;  pas  d'albumine.  Assis,  retombe 
en  avant,  conserve  la  position  qu'on  lui  donne.  L'atrophie 
musculaire  semble  être  augmentée  dans  les  membres  et  on 
sent  l'interstice  du  tibia  et  du  péroné.  L'atrophie  s'est  éten- 
due :  elle  es'.  mas|ué3  dans  les  m  iscles  de  la  ceinture  scapa- 
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laire,  deltoïde,  sus  et  sous-épineux.  L'enfant  essaie  de  s'as- 
seoir, quand  on  le  lui  dit,  mais  inuLilement.  Il  sourit  un  peu  et 
donne  mieux  la  main,  P.  160  à  180.  T.  oscille  encore  entre 
38  et  40". 

Le  3  Avril-  —  La  T.  redescend  depuis  quelques  jours.  Même 
état  ;  cependant  le  pouls  reste  aux  environs  de  180.  L'en- 
fant semble  avoir  plus  de  forces  :  il  se  Lient  seul  sur  le  vase 
sans  se  laisser  choir  ;  il  semble  plus  éveillé.  Diarrhée  depuis 
quelques  jours  :  l'enfant  aurait  absorbé  force  orang-es  appor- 
tées par  sa  mère  à  notre  insu. 

Le  4  Avril.  —  Hier  soir  T.  38''5.  P.  180  ;  ce  matin  T.  36^7. 
P.  190,  la  diarrhée  a  cessé. 

Le  5  Avril.  —  Respiration  presque  normale  ;  le  8  Avril 
l'enfant  est  plus  éveillé.  T.  hier  soir  SO'S  ;  ce  matin  37°5.  La 
force  musculaire  rei^ient  aux  mains.  L'enfant  fait  tous  les 
mouvements,  serre,  tient  sa  tasse  de  lait,  se  tient  debout 
avec  appui. 

Le  11  Avril.  — Il  remonte  seul  à  son  lit,  quand  il  en  est 
descendu.  La  T.  fait  encore  des  oscillations  irrég-ulières 
mais  n'est  plus  jamais  aussi  élevée  que  précédemment. 

Le  24  Avril. —  Uanî-iini  id.il  quelques  2J as  seul  ;  il  a  les 
pieds  et  les  jambes  froids,  marbrés.  Les  muscles  commen- 
cent à  se  reformer  ;  de  temps  en  temps  un  peu  de  fièvre. 

Le  5  Mai.  —  L'enfant  s'est  fortifié  peu  à  peu  ;  il  marche 
seul,  a  encore  un  peu  la  marche  steppaiiLe  et  les  p'eds  plats, 
éprouve  de  la  difficulté  à  faire  demi-tour.  Bon  état  gé- 
néral. 

L'enfant  sortdansles  premiers  jours  de  juin,  parfaitement 
g"uéri. 

Que  l'on  considère  le  cas  de  cet  enfant  (1)  comme  une 
polynévrite  dans  le  cours  d'une  septicémie  sans  localisa- 
tions ou  comme  une  septicémie  à  localisation  névritique 
(analogue   à  celles    qui  se    localisent  exclusivement   sur 

1.  Voir  au  chapitre  du  diagnostic  la  discussion  de  son  étiologie. 
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l'endocarde,  les  séreuses,  les  articulations,  etc.),  c'est 
un  bel  exemple  de  polynévrite  accompagnée  de  symptô- 
mes généraux  pendant  toute  la  durée  de  son  évolution. 

Si  l'on  voulait  classer  parmi  les  symptômes  généraux 
des  polynévrites  les  signes  propres  des  infections  origi- 
nelles, je  rappellerais  comme  exemple  l'observation  de 
MM.  P.  Spillmann  et  G.  Elienne  (1)  :  chez  un  garçon 
boucher,  âgé  de  22  ans,  une  polynévrite  syphilitique  se 
développe  «  en  pleine  phase  d'infection  secondaire  géné- 
rahsée  et  coïncide  avec  une  efflorescence  cutanée  intense, 
une  recrudescence  de  la  chute  des  cheveux,  l'hypertro- 
phie de  la  rate  et  du  corps  thyroïde  »,  tous  symptômes 
qui  persistèrent  jusqu'au  jour  où  le  traitement  les 
influença  en  même  temps  qu'il  améliora  l'état  des  nerfs 
périphériques. 

En  règle  générale  cependant,  les  symptômes  généraux 
ne  sont  pas  de  longue  durée;  au  bout  de  quelques  jours 
la  maladie  n'est  plus  constituée  que  par  les  signes  des 
névrites  multiples  tels  que  je  vais  les  décrire. 

1.  Spillmann  et  Etiexne.  PolynévrUe  diffuse  dan%  la  période 
sscondaire  de  la  syphilis.  Ann.  de  denn.  et  de  ii/philigr.,  1895- 
Clinique  7nédieale iconographique, iddi  :  Obs.  25.  Fournier  Traité 
de  la  syphilis,  t.  1,  page  662. 


TROUBLES    MOTEURS 

Dans  les  polynévrites,  les  paralysies  sont  ordinairement 
précédées  de  parésie  et  accompagnées  de  troubles  sensitifs; 
elles  sont  toujours  flasques  ;  leur  extension  est  variable, 
jusqu'à  atteindre  la  presque  totalité  des  muscles  du  corps. 
Limitées,  elles  occupent  de  préférence  les  extrémités,  ^nv- 
toul  les  pieds, en  général  symétriquement  :«  le  caractère 
propre  (1)  de  la  némte  périphérique  (qu'elle  relève  d'une 
infection  ou  d'une  intoxication  nettement  classée,  ou 
qu'elle  ne  soit  que  la  localisation  sur  les  nerfs  périphéri- 
que d'un  processus  infectieux  ou  toxique  non  déterminé), 
le  caractère  propre  de  la  névrite  périphérique,  dis-je,  est 
d'avoir  des  effets  électifs  symétriques,  c'est-à-dire  d'agir 
sur  les  muscles  homolo:jues  de  chaque  côté  ».  Cependant 
dans  la  forme  de  transition  que  Remak  (1897)  appelle  la 
«moneuritis  multiplex  »  (Polynévrite  disséminée),  c^itte 
symétrie  n'existe  pas  ;  pas  davantage  dans  certains  cas 
où  la  névrite  d'un  plexus  occasionne  une  monoplégie  bra- 
chiale ou  crurale  comme  Déjeriae  en  rapporte  des  exem- 
ples à  la  suite  des  lignes  que  je  viens  de  citer.  Font  aussi 
exception  les  cas  où  les  névrites  multiples  affectaient  un 
des  côtés  du  corps  (2)  comme  dans  les  cas  d'intoxication 
oxycarbonée  de  Rendu,  de  Lereboullet  et  Allard.  Ma- 
tignon en  a  observé  un  exemple  remarquable  consécutif 

1.  DÉJERiNE,  Séméiologie  du  système  nerveux,  in  Patli.  gén.  de 
Bouchard.  T .  V.  p.  520. 

2.  Rendu.  Soc.  mé.l.  hop.  Paris  1883.   Lereboullet   et  Allard. 
Revue  neurologique,  1899.  Matignon,  Soc.  raéd.  hô_\  1837. 
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au  choléra  chez  un  garçon  de  15  ans.  Après  élimination 
de  toutes  causes  d'erreur,  il  reste  que  cette  éventualité, 
l'hémiplégie  névritique,  est  possible  quoique  «exception- 
nellementrare  ^.  (Déjerine,  p.  501). 

Le  nom  même  de  l'affection  indique  un  autre  caractère 
important,  la  «  multiplicité  des  nerfs  atteints  »  (1)  nerfs 
moteurs  aussi  bien  que  nerfs  sensitifs  naturellement.  Mais 
une  certaine  systématisation  préside  à  cette  multiplicité, 
soit,  comme  nous  le  verrons,  en  faisant  prédominer  les 
lésions  sur  une  des  deux  variétés  des  nerfs,  soit  en  attei- 
gnant de  préférence  les  extrémités  et  le  plus  souvent  les 
muscles  extenseurs:  atteints  seuls  dans  certaines  formes 
légères,  les  muscles  des  extrémités  sont  ordinairement 
les  premiers  pris  quand  le  processus  est  plus  intense  et 
l'affection  plus  diffuse,  et  la  paralysie  suit  une  marche 
extenso-progressiue  ;  elle  est  ordinairement  ascendante 
mais  il  est  des  cas,  assez  rares  d'ailleurs  (2)  où  la  para- 
lysie est  descendante  :  encore  faut-il  remarquer  que  si 
les  nerfs  qui  commandent  les  membres  supérieurs  ouïes 
muscles  de  la  déglutition  sont  atteints  les  premiers,  et 
si  la  paralysie  est  descendante  dans  son  allure  générale, 
il  ne  s'en  suit  pas  qu'elle  le  soit  nécessairement  dans 
chaque  membre  considéré  en  particulier. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  rappeler  ici  les  relations  que 
l'on  trouve  entre  ces  paralysies  et  une  cause  toxique  ou 
infectieuse  dont  les  signes  ou  les  symptômes  généraux, 
s'il  y  en  a,    se   mélangent  au   tableau   de  l'invasion   des 


1.  Ballet.  Cliniques  1897,  Leçon  XIX. 

2.  Raymond.  Cliniques,  2"  térie,  p.  54. 
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troubles  paralytiques  :    Cette  coexistence  peut  avoir    son 
importance  diagnostique. 

La  suppression  des  fonctions  du  nerf  moteur  a  naturel- 
lement pour  conséquence  «  l'abolition  des  mouvements 
volitionnels  et  des  mouvements  réflexes  et  par  suite  l'a- 
bolition de  la  tonicité  musculaire  qui  est  un  mode  d'ac- 
tivité de  nature  réflexe  (1)  »  et  comme  d'autre  part 
«  l'exécution  d'un  mouvement  demande  généralement  pour 
être  parfaite,  outre  la  contraction  d'un  groupe  muscu- 
laire, qui  joue  dans  cette  action  le  rôle  principal,  le 
concours  de  plusieurs  autres  muscles  ou  groupes  muscu- 
laires »  il  en  découle  que  «  l'abolition  de  la  tonicité  dans 
un  groupe  de  muscles  et  la  prédominance  d'action  des 
muscles  antagonistes  qui  en  résulte  sont  les  causes  des 
attitudes  anormales  que  peuvent  prendre  les  parties  du 
corps  qui  sont  la  siège  du  mal  »  (id).  Il  y  a  en  effet,  soit 
que  la  paralysie  ait  envahi  tous  les  muscles  d'un  membre, 
soit  qu'elle  reste  limitée  à  quelques-uns,  des  attitudes 
vicieuses  dont  les  plus  connues  sont  (pour  ne  citer  que 
les  principales)  le  pied  ballant  dont  la  conséquence  est 
le  steppage  quand  le  malade  peut  marcher  (2),  la  main 
qui  fait  les  cornes^  (dans  le  type  ^ntibrachial  de  la  para- 
lysie saturnine)  les  mains  tombantes,  \es  griffes  "^oXviiQ.xves 

1.  Babinski.  Article  Névrites  du  Traité  de  médecine,  Charcot 
Brissaud  Bouchard  1894.  T.  VI,  p.  712. 

2.  Pour  ne  pas  heurter  la  pointe  du  pied  contre  le  sol,  le  malade 
à  chaque  pas  soulève  exagérément  le  genou  (flexion  plus  grande  de 
la  cuisse  sur  le  bassin.)  Malgré  la  classique  distinction,  «  le  paralyti- 
que steppe.rataxique  talonne  »,  on  peut  voir  quelquefois  la  marche 
talonnière  dans  la  polynévrite  quand  l'incoordination  l'emporte  sur 
la  paralysie. 
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ou  plantaires,  etc  ;  on  en  trouvera  la  "description  dans 
plusieurs  de  mes  observations.  La  Clinique  médicale 
iconographique  de  MM.  Haushalter,  Etienne,  L.  Spill- 
mann  et  Thiry  en  contient  de  beaux  exemples  (pi.  8  et  9). 
J'ajoute  qu'aux  attitudes  vicieuses  dues  à  la  paralysie  se 
joignent  des  dél'ormations  dues  à  l'atrophie  musculaire 
dont  je  parlerai  plus  loin. 

La  paralysie  peut,  suivant  les  nerfs  atteints,  immobi- 
liser les  membres  inférieurs,  les  supérieurs,  ou  même  le 
tronc  (et  pouvant  dans  ce  cas  ne  laisser  au  malade  que 
la  respiration  diaphragmatique).  Les  muscles  paralysés, 
s'ils  sont  peu  nombreux,  sont  nettement  ceux  en  relation 
avec  la  distribution  anatomique  du  ou  des  nerfs  lésés  : 
la  paralysie  revêt  donc  nm  topographie  péri  phérique  [i). 

Les  nerfs  viscéraux  peuvent  parliciper  au  processus  (heu- 
reusement moins  souvent  que  ceux  des  membres)  :  je  n'ai 
pas  besoin  d'insister  ici  sur  les  graves  conséquences  de 
l'atteinte  du  pneumogastrique,  du  phrénique  ou  des  nerfs 
laryngiens  (2).  Nous  verrons  que  l'asphyxie,  la  paralysie 
cardiaque,  les  complications  inflammatoires  du  poumon, 
sont  parmi  les  principales  causes  de  mort  dans  les  poly- 
névrites. 

«  Règle  générale,  les  névrites  ne  s'accompagnent  pas 
de  troubles  des  sphincters:  c'est  même  là  un  des  meilleurs 
signes  qui  permettent  de  distinguer  les  polynévrites 
d'avec  certaines  affections  de  la  mœlle,  en  particulier  le 
tabès  périphérique  d'avec  les  tabès  vrai.  Pourtant  il  existe 

1.  DÉJERiNE  Sémiologie,  p.  IWi. 

2.  Pour  la  sémiologie  de  chaque  nerf  en  particulier  voir  les  articles 
cités  de  D?jerinG  et  de  BabinskI. 
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un  certain  nombre  d'observations  de  polynévrites  où  l'on 
a  constaté  rexistence  de  troubles  de  la  miction.  Je  ne 
parle  pas  bien  entendu  des  polynévrites  avec  troubles 
psychiques  (psychose  polynévritiquc)  où  l'incontinence 
résulte  directement  de  l'état  mental  du  sujet.  Mais  on  a 
signalé  des  cas  où,  même  avec  un  état  intellectuel  parfait, 
les  malades  présentaient  de  la  difficulté  pour  uriner,  du 
retard  dans  la  miction,  parfois  même  des  phénomènes 
de  rétention  ou  d'incontinence  persistant  parfois  pendant 
quelques  jours  »  (Déjerine,  p.  1072).  Cela  se  conçoit  car 
«  a  priori  tout  ce  que  produit  une  lésion  des  centres  mo- 
teurs spinaux,  peut  être  produit  par  une  lésion  des  nerfs 
qui  émanent  de  ces  centres  ;...  les  différences  ne  sauraient 
être  qu'une  affaire  de  degré  ou  de  durée.  C'est  précisé- 
ment quand  l'incontinence  d'urine  et  des  malières  fécales 
est  mal  dessinée  et  de  courte  durée,  quand  elle  s'accom- 
pagne d'une  eschare  superficielle  qui  se  cicatrise  rapide- 
ment et  spontanément  qu'on  peut  être  tenté  de  soupçon- 
ner une  origine  polynévritiquc  à  l'ensemble  des  accidents  » 
(Raymond)  (2). 

La  névrite  des  nerfs  crâniens  est  importante  à  con- 
naître; relativement  fréquente,  elle  pourra  aider  à  faire  le 
départ  entre  la  polynévrite  et  les.  affections  médullaires, 
car  dans  le  cas  d'une  lésion  ascendante  des  colonnes 
grises  motrices  «  la  mort  arrive  avant  que  la  lésion  n'at- 
teigne le  noyau  du  facial  (2)  ».  Dirai-je  qu'il  s'agit  plus 
souvent  de  paralysie   faciale  unilatérale  (Obs.  XX,  XXI, 


1.  Raymond.  Cliniques  (2°  série)  p.  210. 

2.  Mme  DÉJERINE  Klumpke.  Thèse  Paris.  1889,  p.  50, 
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XXII,  XXIV,  XXV)  que  de  diplégie  (1).  L'ophlalmoplégie 
externe  n'est  pas  rare  (Obs.  III,  XVI,  XIX,  XX,  XXII), 
les  névrites  peuvent  prédominer  sur  telle  ou  telle  bran- 
che des  nerfs  oculomoteurs  ou  les  envahir  toutes.  Les 
paralysies  oculaires  comme  les  paralysies  faciales  évo- 
luent en  général  en  même  temps  que  les  névrites  des 
membres  et  du  tronc  ;  elles  ont  le  même  pronostic  «  favo- 
rable dans  la  très  grande  majorité  des  cas  (2)  ».  Les 
autres  nerfs  crâniens  peuvent  être  atteints  également  : 
témoin  les  paralysies  du  voile  du  palais  et  du  pharynx 
dans  la  polynévrite  diphtérique,  les  névrites  du  nerf  mas- 
ticateur, du  spinal,  de  l'hypoglosse,  etc.  (obs.  XI,  XVill, 
XXIV,  XXXII).  Préobrajenski  (3)  a  rapporté  l'histoire 
d'un  paysan  âgé  de  26  ans,  chez  qui  une  polynévrite  à 
début  brusque  envahit  les  quatre  membres  et, à  desdegrés 
divers,  tous  les  nerfs  crâniens,  sauf  l'oculomoteur,  l'au- 
ditif, le  vague  et  l'accessoire  de  Willis. 

Comme  nous  le  verrons  les  paralysies  des  polynévrites 
après  avoir  atteint  un  5Mm/?2M/?2  peuvent  régresser  et  gué- 
rir complètement  en  commençant  par  les  muscles  les  der- 
niers pris  qui  sont  également  les  moins  atteints. 


1.  Raymond.  Prog.niéd.,  iuillet  1901  et  5"=  série,  leçon  31.  Strum- 
PELL.  Neurol.  Ce«/ra/&., 1889.  Pal,  Vienne,  1891.  Brasgh,  iVei/ro^. 
Centralb.,  1891.  Targowla,  1894.  Bregmann,  Neurol.  Centrall)., 
1896.  SiNiGAR,  Bril.  méd.  j.  1899. 

2.  DËJERINE,  Sémiologie,  p.  1140. 

3.  Préobrajenski.  Polyn.  aiguë  avec  lésiojismuU.des  nerfs  crâ- 
niens. Mém.  méd.,  Moscou,  1894. 
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ATROPHIE    MUSCULAIRE 

Celle-ci  dans  les  polynévrites  est  toujours  précédée 
par  la  paralysie  (ce  qui  la  différencie  des  amyotrophies 
primitives),  elle  peut  même  dans  les  formes  à  évolution 
rapide  manquer  ou  être  peu  prononcée  et  même  inappré- 
ciable dans  les  cas  légers.  Cependant  sa  marche  est 
rapide  et  elle  est  essentiellement  dijfuse  (à  l'encontre  de 
ce  qui  se  produit  ordinairement  dans  les  poliomyélites). 
La  bilatéralité  et  la  symétrie  lui  sont  communes  avec 
certaines  atrophies  myélopathiques  qui  prédominent  aussi 
à  l'extrémité  des  membres,  mais  elle  en  diffère  parce 
que  les  membres  inférieurs  se  prennent  le  plus  souvent 
avant  les  membres  supérieurs  et  que  «  en  règle  générale, 
à  quelque  période  qu'on  se  trouve  de  l'affection,  ces  der- 
niers sont  toujours  moins  pris  que  les  premiers  ;  la  para- 
lysie et  l'atrophie  sont  d'autant  plus  accusées  que  l'on 
examine  des  muscles  plus  éloignés  de  la  racine  des  mem- 
bres »  (Déjerine,  p.  609), 

Les  tremblements  fibrillaires  des  muscles  sont  ici  très 
rares  :  ils  existent  cependant  parfois  dans  des  cas  où  la 
nature  névritique  de  l'affection  n'est  pas  douteuse  comme 
dans  mon  observation  XVII  et  dans  le  cas  de  polynévrite 
pneumonique  de  Krafft-Ebing  (1). 

Comme  pour  la  paralysie  qui  la  précède,  la  symétrie 
est  la  règle  générale  de  l'atrophie  musculaire  dans  les 
polynévrites  ;  mais  il  y  a  des  exceptions  :  par  exemple 
au  début  de  la  paralysie  saturnine  classique  (tvpe  antibra- 

1.  Kraft-Ebing.  Soc.  des  méd.  de  Vienne,  janvier  1893, 
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chial)  la  paralysie  et  l'alrophic  peuvint  rester  quelf[iic 
temps  uiiilalcrales  ;  les  autres  exceptions  ont  été  signa- 
lées  ci-dessus  à  propos  de  troubles  paralytiques. 

L'atrophie  musculaire  contribuera  à  maintenir  ou  à 
augmenter  des  déformalions  telles  que  les  griffes,  la  main 
ou  le  pied  tombants,  et  réaliser  la  main  du  type  Aran 
Durhenne,  le  pied  équin  varus  creux,  etc.  (1). 

Sauf  complications,  l'atrophie  musculaire  des  polyné- 
vrites guérit  d'une  manière  complète  et  définitive. 


RÉACTIONS    ELECTRIQUES 

Les  nerfs  moteurs  pouvant  êtie  atteints  à  tous  les  (de- 
grés jusqu'à  la  destruction  complète  du  cylindre  axe  on 
conçoit  que  Ton  puisse  observer  dans  le  cours  de  la  poly- 
névrite, les  modifications  les  plus  diverses  des  réactions 
électriques  (2). 

Pour  les  comprendre  supposons  d'abord  le  cas  expéri- 
mental de  section  complète  d'un  nerf:  Immédiatement 
après,  son  irritabilité  étant  augmentée,  l'excilabilité  fara- 
dique  et  l'excitabilité  galvanique  le  seront  également  (en 
d'autres  termes  pour  faire  contracter  le  muscle  il  faudra 
un  courant  moindre  qu'à  l'état  normal). 


1.  P.  Marie.  Existe -t-il  une  atrophie  musculaire  Aran 
Duchenne  ?  R.  N.  1897  ;  Mme  Déjerine-Klumpke.  Thèse  2° partie; 
DÈ.mKmE,Sé miologie  p.  8)1,  820,  etc. 

2.  D'après  Popoff  elles  se  manifesteraient  avant  toute  autre  signe 
clinique  et  seraient  le  symptôme  le  plus  précoce  dos  polynévrites, 
(Soc.  neurol.  de  Moscou,  190O). 
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Comme  on    peul  le  voir  par  l'examen  de  celle  courbe 
qui  représente  schémaliquement  les  variations  des  diver- 

,  Excitabilité  au  conranl galvmique 
.  Excitabilité  au  courant  famdique 


Excitabilité  normale 


Âbdiiwr.  de  ïExliabiliU 


Scliéma  N»  \.  —  Courbe  de  l'excitabililémiifculaire 
après  une  section  nerveuse. 

ses  excitabilités  électriques,  l'iiyperexcitabilité  faradique 
persiste  très  peu  de  temps  et  est  remplacée  bientôt  par 
de  la  diminution.  L'excitabilité  galvanique  par  contre  se 
trouve  plus  longtemps  exagérée  avant  de  descendre  au- 
dessous  de  la  normale.  Si  donc  à  un  moment  encore  rap- 
proché du  début  on  interroge  la  contractilité  électrique 
on  obtient  les  variations  «  qualitatives  »  suivantes  de  l'ex- 
citabilité électrique  ;  diminution  au  courant  faradique, 
augmentation  au  courant  galvanique.  C'est  ce  que  Erb 
a  appelé  réaction  de  dégénérescence  dite  complète  lors- 
qu'un peu  plus  tard  l'excitabilité  faradique  est  abolie  tan- 
dis que  l'excitabilité  galvanique  est  encore  augmentée. 
Lorsque  toutes  deux  sont  diminuées,  se  trouve  réalisé  un 
des  types  de  réaction  de  dégénérescence  dite  partielle 
qui  malgré  ce  terme  peut  indiquer  un  degré  plus  avancé 
de  la  lésion. 
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Dans  le  cas  où  le  nerf  aurait  seulement  été  contusion- 
né, c'est-à-dire  partiellement  détruit,  la  réparation  est  pos- 
sible :  alors  on  pourra  avoir  encore  l'abolilion  de  l'excita- 
bilité faradique,  mais  l'excitabilité  galvanique  ne  dépas- 
sera pas  un  certain  degré  de  diminution  auquel  succédera 
un  relèvement  progressif  ;  le  rétablissement  de  l'excita- 
tabilité  faradique  sera  plus  tarJif.  Si  nous  représentons  ces 
variations  d'excitabilité  par  un  graphique  (1)  nous  avons 
le  schéma  N°  2.  ; 


Si  à  un  moment  donné,  par  exf'mple  en  a  ou  en  b  de  la 
courbe  on  trouve  une  diminution  d'excitabilité  aux  cou- 
rants faradique  et  galvanique,  il  est  évident  qu'on  ne 
peut  dire  si  le  nerf  est  en  voie  de  dégéuération  ou  d'a- 
mélioralion  ;  il  faut  renouveler  cet  examen  plusieurs 
jours  après  (en  a'  ou  en  6')  pour  pouvoir  en  comparant 
ses  données  à  celle  ,  du  premier  déterminer  dans  quel 
sens  varie  l'excitabilité. 


i.  Vu  l'inégale  répartition  des  lésions  dans  les  fllets  d'un  même 
nerf  et  les  différences  dans  l'évolution  du  processus,  les  courbes 
peuvent  présenter  les  aspects  les  plus  divers,  variant  pour  chaque 
cas  observé.  II  ne  faut  donc  attribuer  à  ces  tracés  que  la  valeur  de 
schémas  exphcatifs. 
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Avec  les  courants  galvaniques,  normalement  c'est  au 
pôle  négatif  (Kathode)  et  à  la  fermeture  du  courant  que 
la  secousse  est  la  plus  forte.  Or  dans  le  cas  de  dégénéres- 
cence on  constate  souvent  la  secousse  la  plus  forte  à  la 
fermeture  du  pôle  positif  (Anode),  c'est  ce  qu'on  appelle 
l'inversion  de  la  formule  (1).  Elle  indique  un  degré  plus 
grave  de  la  dégénérescence  que  lorsque  l'inversion  n^a 
pas  lieu.  Dans  les  cas  graves,  la  forme  de  la  secousse  est 
également  modifiée  :  au  lieu  d'être  brève  et  énergique, 
elle  est  plus  lente. 

Il  résulte  de  tout  ceci  que  les  lésions  du  nerf  dans  la 
polynévrite  étant  très  variables  comme  intensité  et  comme 
répartition,  on  pourra  observer  dans  le  cours  de  cette 
affection,  les  réactions  électriques  les  plus  diverses,  sui- 
vant les  nerfs  considérés  et  suivant  le  moment  de  l'exa- 
men, suivant  aussi  que  les  divers  filets  d'un  même  nerf 
seront  pris  simultanément  ou  consécutivement.  Toutes 
les  variations  que  je  viens  de  décrire  pourront  donc  se 
rencontrer  dans  la  polynévrite.  Elles  peuvent  d'ailleurs 
aussi  bien  exister  si  le  nerf  au  lieu  d'être  atteint  primi- 
tivement ne  l'était  que  secondairement  à  la  lésion  de  sa 
cellule.  Mais  dans  la  polynévrite  l'atteinte  portée  à  l'exci- 
tabilité électrique  n'est  pas  proportionnelle  au  degré  de 
paralysie. 

L'examen  électrique  renouvelé  à  divers  moments  de 
l'affection  en  même  temps  qu'il  confirme  le  diagnostic  de 
la  lésion  du  nerf  périphérique  (2)  permet  de    préciser    le 

1.  La  formule  normale  est  KFS  >  AFS  (Kathode  ou  Anode,  ferme- 
ture, secousse)  elle  devient  KFS  <  AFS. 

2.  Dans  tous  les  cas  d'atrophie  musculaire  où  le  nerf  moteur  est 
intact,  on  n'observe  pas  ces  réactions  qui  caractérisent  sa  dégéné- 
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pronostic.  Il  peut  en  effet  montrer  le  degré  de  sa  dégéné- 
rescence et  indiquer  s'il  est  encore  en  voie  de  destruc- 
tion ou  déjà  de  réparation.  L'abolition  complète  des  con- 
tractilités  électriques,  indiquerait,  on  le  conçoit,  une  lésion 
irréparable. 

TROUBLES    SElNSITlFS 

A  plusieurs  reprises,  j'ai  indiqué  comme  un  caractère 
important  des  troubles  précédemment  décrits,  leur  coexis- 
tence avec  des  phénomènes  anormaux  d'ordre  sensitiL 
Au  début  de  l'affection,  en  effet,  en  même  temps  que  les 
phénomènes  généraux  qui  peuvent  se  produire,  précédant 
même  parfois  la  faiblesse  des  extrémités  qui  annonce  la 
paralysie,  le  malade  ressent  soit  des  fourmillements,  des 
picotements,  engourdissements,  sensation  de  iroid,  soit 
même  de  véritables  douleurs  parfois  vives,  paroxystiques, 
lancinantes.  En  même  temps,  la  sensibilité  cutanée  se 
mo  ifie,  il  y  a  de  Fhypoesthésie  (ordinairement)  ou  de 
l'hyperesthésie  (1),  dans  bien  des  cas,  le  phénomène  ap- 
pelé Vanesthèsie  douloureuse^  comme  dans  plusieurs  de 
nos  observations. 

Observation   IV 
Polynévrite    alcoolique. 
J'ai  examiné  en  ville,  il  Y  a  quelques  semaines,  une  femme 

rescence,  mais  les  contractions  provoquées  par  l'électricité  sontsim- 
plemeat  diminuées  quantitativement  au  prorata  de  l'atrophie  du 
muscle. 

1.  A  elle  se  rattachent  les  douleurs  paiHbis  excessives  que  peut  pro- 
voquer l'exploration  électrique. 


de  35  ans,  débitante,  grande  buveuse,  niant  ses  excès  ;  en 
même  temps  que  des  pituites,  des  cauchemars,  etc.,  elle  pré- 
sente depuis  quelques  mais  de  la  faiblesse  progressive  des 
membres  inférieurs  qui  sont  le  sièg-e  d'élancements  doulou- 
reux, particulièrement  dans  les  masses  musculaires  du  mol- 
let. La  peau  des  jambes  présente  quelques  varices  (3  g"ros- 
sesses  antérieures).  Les  masses  musculaires  sont  un  peu 
flasques,  la  marche  est  possible  mais  fatigante,  le  pied  tombe 
très  légèrement.  Les  réflexes  sont  nettement  diminués,  la 
pression  des  mollets  est  douloureuse,  ainsi,  dit  la  malade 
«  que  le  poids  des  draps  et  le  contact  de  son  mari  dans  le  lit 
commun  ».  Et  cependant  la  piqûre  d'une  éping'le  n'est  pas 
perçue  surtout  à  g'auche  à  la  face  externe  des  jambes,  au 
talon  et  à  la  pointe  des  pieds  (cutané  péronier,  saphène 
externe,  rameaux  calcanéen  et  plantaire  du  tibial  postérieur, 
nerfs  plantaires  externe  et  interne). 

Les  troubles  d6  sensibilité  cutanés  en  relation  avec  les 
névrites  périphériques  ont  une  «  topographie  pérlphé- 
riqve  »,  (Déjerine,  p.  931  et  suiv.),  la  pareslhésie  ayant 
pour  limites  celles  de  territoires  de  distribution  des 
diverses  branches  nerveuses  périphériques  ;  dans  la 
névrite  lépreuse  cependant,  on  aurait  constaté  exception- 
nellement la  topographie  segmentaire  de  i'anesthésie, 
sans  doute,  dit  M.  Déjerine,  (p.  974,  fig.  278  et  279), 
parce  que  celle-ci  dans  ces  cas  «  doit  tenir  vraisembla- 
blement à  l'altération  de  la  peau  par  les  lésions  lépreuses, 
lésions  qui  ne  suivraient  pas  exactement  le  trajet  des 
troncs  nerveux,  mais  envahiraient  de  proche  en  proche 
le  tégument  cutané  des  extrémités  des  membres  à  leur 
racine  »...  J'ajoute  que  sauf  ce  cas  particulier,  où  la 
limite  de  I'anesthésie  est  nette,  l'hypo  ou  l'hyperesthésie 
des  névrites  périphériques   ne   cesse  pas   brusquement, 
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rnais s'estompe  pour  ainsi  dire  à  son  pourtour,  chose  facile 
à  concevoir,  si  l'on  se  rappelle  que  les  territoires  sensi- 
tifs  des  nerfs  voisins  ne  sont  pas  simplement  juxtaposés, 
mais  ont  toujours  une  zone  intermédiaire  commune.  Ces 
troubles  de  sensibilité  cutanés  sont  d'ailleurs  en  général 
d'autant  plus  marqués,  que  l'on  examine  une  région  plus 
éloignée  de  la  racine  du  membre,  et  davantage  aux  mem- 
bres inférieurs  ordinairement  :  c'est  la  même  loi  que 
nous  avons  constatée  plus  haut  pour  les  troubles  mo- 
teurs. 

En  ce  qui  concerne  les  troncs  nerveux  affectés  par  la 
polynévrite,  leur  pression  est  douloureuse  comme  cela  se 
conçoit,  et  ce  signe  est  d'une  telle  constance  qu'il  acquiert 
dans  certains  cas  une  véritable  valeur  pathognomonique, 
surtout  lorsque  la  première  phase  étant  passée  les  troubles 
moteurs  dominent  le  tableau  symptomatique.  Le  «  signe 
de  Lasègue  »  indice  de  la  névrite  du  sciatique,  la  mettant 
en  évidence  par  l'élongation  du  nerf,  est  un  phénomène 
du  même  ordre. 

Les  sensibilités  profondes  (Déjerine,  884  et  suiv.)  sont 
naturellement  aussi  atteintes  assez  fréquemment  :  je  ne 
fais  qu'énumérer  ici  la  perte  du  sens  musculaire  et  du 
sens  des  attitudes,  l'anesthésie  osseuse,  les  troubles  du 
sens  stéréognoslique  (faculté  de  reconnaître  les  objets 
par  la  palpation,  perception  tactile  de  l'espace),  la  disso- 
ciation de  la  sensibilité  (1)    signalée  dans  un  des  cas  de 

1.  Gr/sset  {Diagnoslic  des  maladies  delà  moelle,  1899,  p.  45), 
estime  quequand  la  dissociation  dite  syringomyélique  paraît  répondre 
àuae  lésion  des  nerfs  périphériques,  c'est  que  la  névrite  a  retenti 
sur  les  centres  médullaires,  car  pour  lui  cette  dissociation  est  le 
syndrome  des  cornes  postérieures  de  la  moelle. 
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Schalatoff  (névrite  alcoolique,  anesthésie  tactile  et  anal- 
gésie, conservation  de  la  sensibilité  thermique,  1894) 
(Voir  aussi  obs.XIII)  ;  et  même  des  douleurs  fulgurantes 
(Déjerine,  p.  913.)  Stcherback  et  IvanoJGf  (1895)  chez  un 
malade  «  présentant  un  tableau  clinique  très  complexe, 
mélange  de  phénomènes  de  polynévrite  et  d'hystérie  » 
ont  constaté  après  des  douleurs  et  des  fourmillements, 
de  la  macroesthésie  (perception  d'un  corps  plus  gros  qu'il 
n'est)  et  de  la  polyesthésie  (sensation  de  tenir  plusieurs 
objets  au  lieu  d'un)  dans  le  domaine  du  médian  avec 
diminution  de  la  sensibilité  tactile  et  du  sens  musculaire. 
Je  reviens  sur  la  coexistence  que  j'ai  dit  être  constante 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs.  «  Les  troubles  de  la 
sensibilité,  dit  Mme  Déjerine-  Klumpke  (1),  sont  dits 
nuls  ou  inconstants  dans  la  paralysie  saturnine.  Lorsqu'on 
veut  bien  les  chercher,  on  trouve,  en  général  au  niveau 
de  la  face  dorsale  de  la  main  et  du  pouce,  beaucoup  plus 
rarement  à  la  face  postérieure  de  l'avant-bras,  une  zone 
d'anesthésie  plus  ou  moins  marquée,  en  général  mal  dé- 
limitée. Ces  troubles  sensitifs,  pour  peu  prononcés  qu'ils 
soient, sont  en  tous  cas  ici,aussi  fréquents  que  les  troubles 
sensitifs  observés  dans  la  paralysie  radiale  par  compres- 
sion... »  S'il  n'y  avait  que  ces  troubles  cutanés,  je  ne 
serais  pas  très*  convaincu,  car  on  sait  que  l'anesthésie 
fonctionnelle  dite  hystérique  peut  exister  en  même  temps 
que  les  conséquences  organiques  d'une  intoxication  ;  et 
d'autre  part  la  suggestion  que  fait  inconsciemment  l'in- 
terrogatoire du  malade  crée  souvent  des  zones  d'anes- 
thésie chez  des  individus  qui  n'ont   aucune   affection   né- 

1.  Mme  DÉJERINE  Klumpke.  Thèse  pages  68  et  69. 
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vritique.  Il  ne  faudrait  pas  se  hâter  d'affirmer  l'existence 
constante  de  troubles  sensitifs  s'il  y  a  besoin  d'uae  lon- 
gue et  minutieuse  exploration  médicale  pour  en  trouver 
d'aussi  peu  marqués  ;  heureusement  que  Mme  Déjerine 
ajoute  :  «  Du  reste  les  troubles  sensitifs  ne  se  bornent 
pas  seulement  à  l'anesthésie  ;  nous  avons  déjà  signalé 
parmi  les  prodromes,  des  troubles  sensitifs  subjectifs 
variés  ;  engourdissement,  crampes,  etc.,  qui  peuvent  très 
bien  persister  pendant  toute  la  période  d'état  de  la  para- 
lysie... »  Dans  la  paralysie  diphtérique,  à  côté  de  l'anes- 
thésie pharyngée  qui  paraît  constante  et  généralement 
très  étendue,  on  peut  trouver, quoique  avec  une  fréquence 
variable,  toutes  sortes  de  troubles  sensitifs  (1)  des  mem- 
bres supérieurs  ou  inférieurs  où,  jointe  à  la  faiblesse 
musculaire,  l'anesthésie  détermine  un  certain  degré  d'a- 
taxie  (Jaccoud).  L'âge  des  malades  en  rend  souvent  la 
recherche  impossible. 

Réciproquement  il  ne  paraît  pas  exister  de  polynévrites 
sensitives  sans  lésion  des  nerfs  moteurs  ;  la  névrite  alcoo- 
lique par  exemple  qui  réalise  le  type  le  plus  pur  du 
pseudo-tabes  névritique,  s'accompagne  toujours  de  trou- 
bles musculaires  depuis  «  l'impotence  fonctionnelle  à  peu 
près  absolue,  confinant  le  malade  au  lit  pendant  de  longs 
mois  (et  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire)  jusqu'à  la  parésie 
légère  permettant  quoique  avec  une  certaine  difficulté  la 
station  debout  et  la  marche...  »  (Déjerine)  (2). 

Toute    polynévrite  est  donc  essentiellement  sensitivo- 


d.  Cf.  RiGHON.  Thèse  Nancy,  1899. 

2.  DÉJERINE.  Con/rzô.  à   V étude  de  la  név.  alcoolique.  Arch.   de 
phys.  norm.  et  palh.,  1887. 
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motrice,  ceci  dit  en  règle  générale,  car  nous  verrons 
qu'on  admet  dans  de  rares  cas,  une  grande  prédomi- 
nance, je  n'ose  pas  un  exclusivisme,  en  faveur  des  nerfs 
ou  moteurs  ou  sensilifs. 


ORGANES    DES    SENS 

A  côté  des  perversions  de  la  sensibilité  cutanée,  il  est 
intéressant  de  voir  ce  qui  se  produit  du  côté  des  organes 
des  sens  ;  on  signale  rarement  les  troubles  de  Volfaction^ 
du  goût  et  de  roule  (1).  Il  faut  admettre  leur  existence 
dans  la  polynévrite  puisqu'ils  existent  dans  la  paralysie 
faciale  isolée  d'origine  périphérique  :  Le  facial  est  en 
effet  un  nerf  accessoire  vis-à-vis  de  ces  sens.  Dans  la 
polynévrite,  les  mêmes  troubles  sensoriels  peuvent  évi- 
demment exister  si  le  facial  est  intéressé;  mais  rien  ne 
s'oppose  à  ce  que  les  nerfs  sensoriels  eux-mêmes  soient 
atteints  de  névrite  isolément  ou  en  même  temps  que  le 
facial  (2). 

La  vision  qui  utilise  un  plus  grand  nombre  de  nerfs 
est  naturellement  le  sens  le  plus  souvent  touché.  Les 
ophtalmoplégies  externes  dont  j'ai  parlé  peuvent  être  une 
cause  de  diplopie.  L'opinion  classique  a  été  longtemps 
que  les  troubles  iriens  n'existeraient  jamais  (3)  mais  a 
priori  pourquoi  y  aurait-il  un  privilège  en  faveur  des 
nerfs   ciliaires?   Les  faits   d'ailleurs   nous    montrent  des 

i.  Strumpell,  1899. 

2.  Grasset.  Tr.  des  Mal.   du  système  nerveux,  4^  édition,  t.  II, 
p.  444. 

3.  Marina,  1896. 

3 
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pupilles  parfois  dilatées,  rétrécies,  inégales  ou  réagis- 
sant lentement  (Obs.  XIII,  XVII,  XVIII,  XIX,  XXII)  ; 
quoique  rare,  le  signe  d'Argyl-Robertson  peut  exister 
dans  la  polynévrite  comme  dans  le  tabès  à  qui  il  n'ap- 
partient pas  en  propre  (1). 

Au  même  titre  on  a  pu  observer  des  troubles  de  l'ac- 
commodalion.  La  névrite  optique  a  été  signalée  dans  la 
polynévrite  par  Fuchs  (1893),  Schlier  (1899)  Schuster  et 
K.  Mendel  (1899),  Schwabe  (1901);  c'est  à  elle  qu'il  faut 
rattacher  les  scotomes,  l'amblyopie,  e!c. 


RÉFLEXES.  —  ATAXIE 

Pe  la  suppression  de  la  voie  ascendante  ou  de  la  voie 
descendante  des  réflexes^  résulte  la  diminution  puis  fré- 
quemment l'abolition  de  ceux-ci  ;  elles  sont  ordinaire- 
ment plus  précoces  et  plus  constantes  pour  les  réflexes 
tendineux  que  pour  les  réflexes  cutanés  (2). 

Chez  un  alcoolique,  si  au  lieu  de  l'hyperexcitabilité 
ordinaire  on  trouve  «  un  amoindrissement  ou  l'abolition 
des  réflexes,  on  devra  penser  à  l'existence  d'altérations 

L  Grube  (1895)  l'a  constaté  à  la  phase  ultime  du  diabète  et  dans  le 
pseudo-tabes  diabétique.  Marandon  de  Msi'^Ti'É.i^  {Les  troubles  et  des 
déformations  pupillaires  chez  les  vésaniques.  Presse  Médicale, 
18  septembre  1931)  ay.int  examiné  la  pupille  de  77  vésaniques  a 
note  dans  1/4  des  cas  le  signe  d'Argyl-Robertson. 

2.  L'exagération  est  rarement  observée  ;   elle  est   due   soit  à  une 
irritation  concomitante  du  système  nerveux  central,  à  une  irritabi- 
lité préexistante  ou   à  une  hyperexcitabililé  purement   musculaire 
sous  l'influence  de  Finfectioa  (V.  de  Buck,  DecrolY;  discuss.  Soc 
belge  neurol.,  1901). 
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névritiques  et  prévoir  l'apparition    dd   troubles  paralyti- 
ques »  (Déjerine,  p.  999). 

Au  début  parfois  il  y  a  une  phase  d'exagération  due  à 
l'irritation  des  nerfs  ou  à  une  répircussion  sur  le  centre 
médullaire  qui  les  commande.  Eskridje  (1901)  a  constaté 
que  le  réflexe  plantaire  existe  au  début  de  la  polyné- 
vrite, mais  ne  tarde  pas  à  disparaître  et  dit  que  s'il  est 
modifié  après  la  diphtérie  c'est  un  indice  que  la  poly- 
névrite est  proche. 

L'incoordination  motrice  peut  être  également  un 
symptôme  de  polynévrite,  dans  les  formes  à  prédomi- 
nance sensitive,  elle  devient  parfois  si  importante  qu'avec 
1,-S  symptômes  sensitifs  concommitants  elle  simule  la 
«  maladie  de  Duchenne  »  au  point  qu'un  grand  nombre 
de  cas  considérés  jadis  comme  ataxie  locomotrice  pro- 
gressive ne  sont  en  réalité  que  des  pseudotabes  (l)  dus 
uniquement  à  des  lésions  névritiques.  Les  troubles  des 
sensibilités  profondes  ne  sont  pas  rares  dans  ces  cas 
non  plus  que  les  troubles  de  la  station  et  notamment  le 
signe  dit  de  Piomberg  qui  paraît  en  relation  avec  l'anes- 
thésie  plantaire  et  la  perte  du  sens  musculaire. 


TROUBLES  TROPHIQUES,  VASO-MOTEURS 
ET  SÉGRÉTOIRES 

A  côté  de    l'atrophie    musculaire  à  laquelle  j'ai    con- 
sacré,  vu    son  importance,   un    paragraphe   spécial,    on 

1.  Déjerine.  Elude  sur  le  nervotahes  périphérique  1883;  Archi- 
ves de  Physiol.  norm,  et  pal/t,  1884* 
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peut  rencontrer  dans  les   polynévrites   des  troubles  tro- 
phiques  divers. 

Les  déformations  dues  aux  paralysies  et  à  l'atrophie 
musculaire  peuvent  être  fixées  par  des  rétractions  fibro- 
tendineuses  dues  à  un  trouble  de  la  nutrition  ou  à  une 
véritable  inflammation  .  Atteignant  les  tissus  périarticu- 
laires  elles  mettent  des  jointures  en  attitude  vicieuse  (1). 

La  rétraction  de  l'aponév.ose  palmaire  ou  plantaire 
augmente  la  griffe  ou  l'équinisme  (2)  ;  la  rétraction  fibro- 
musculaire  des  muscles  postérieurs  de  la  jambe  maintient 
l'extension  forcée  du  pied.  Zahu  (1901)  a  cité  un  cas  où 
les  deux  genoux  étaient  fléchis  à  angle  aigu  sur  la  cuisse. 
Cette  déformation  commençait  à  se  produire  chez  la  ma- 
lade de  mon  observation  VIII  ;  une  extension  continue 
appliquée  à  propos  y  a  mis  bon  ordre. 

Ces  rétractions  peuvent  persister  quelquefois,  après 
guérison  de  tout  trouble  moteur  et  restauration  des  mus- 
cles, au  point  de  nécessiter  une  intervention  chirurgi- 
cale (3). 

Dois-je  parler  des  gonflements  articulaires  doulou- 
reux (4)  qui  peuvent  exister  avec  une  telle  netteté  que 
le  diagnostic  restera  hésitant  entre  la  «  polynévrite 
arthralgique  »  (Grocco,  1893)  et  le  rhumatisme  articulaire 
subaigu.  M.  Déjerine  les  considère  comme  un  pseudo- 
rhumatisme   «  conséquence   de  l'infection  générale  »  (5). 

1.  Babinski,  p.  739.  Déjerine  p.  611. 

2.  II  semble  qu'une  légère  résistance  telle  que  celle  qu'on  obtient 
en  calant  la  plante  des  pieds  contre  des  coussins  de  sable  très  fin 
puisse  parfois  entraver  la  rétraction.  Cf.  Clinique  nied.  icon.  p.  52 

3.  Raymond.  CliniquesM^  série,  p.  377. 

4.  HoLSTi  1899,  Lupi  1899,  etc. 

5.  DÉJERINE,  p.  1097. 
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C'est  peut-être  cette  i:Uerprélalioii  qu'il  faut  admettre  au 
début  chez  îa  malade  de  mon  observation  XXIII  où  la 
persistance  des  épanchements  articulaires  put  être  mise 
easuite  snr  le  compte  de  la  polynévrite. 

Quant  aux  arthrites  chroniques  déformantes,  leur  exis- 
tence n'est  pas  encore  démontrée,  mais  n'est  pas  impo:?- 
sible,  car  on  ne  voit  pas  pourquoi  une  lésion  des  conduc- 
teurs nerveux  périphériques  ne  pourrait  pa-î  produire  les 
mêmes  effets  qu'une  lésion  centrale»  (Déjerine,  p.  1103), 

Les  œdèmes  que  l'on  rencontre  dans  les  polynévrites 
sont  ordinairement  persistants,  assez  durs  et  localisés  au 
territoire  des  troncs  nerveux  malades  ;  le  plus  fréquemment 
observé  est  l'œdème  des  nombres  inférieurs  dans  les  poly- 
névrites alcooliques. 

Déjerine  et  Mirallié  (Reuiie  de  Méd.,  1897)  ont  observé 
de  l'anasarque  chez  un  homme  de  50  ans  atteint  de  poly- 
névrite systématisée  motrice  des  4  membre  dénatures  in- 
fectieuse indéterminée  ;  le  rein  et  le  cœur  étaient  sains  ; 
une  crise  polyurique  a  accompagné  la  guérison  de  cet 
œdème  que  les  auteurs  attribuent  à  la  névrite  des  vasomo- 
teurs.  On  observe  plus  fréquemment  des  œdèmes  limités 
à  la  face  ou  aux  extrémités  des  membres  (Obs.  V,  XVII). 

Les  phénomènes  vasomoteurs  sont  le  plus  souvent  la 
cijaaose  de  la.  peau,  l'érythème  des  parties  déclives,  les 
plaques  purpuriques  et  les  ecchymoses,  des  éruptions  hui- 
leuses  (1)  le  zona  qui  serait  extrêmement  rare,  l'abaisse- 


1.  LÉPiNE  (Revue  de  Méd.  1898),  dans  un  cas  de  polynévrite 
alcoolique  avec  psychose  observa  une  éruption  pemphigoïde  hémor- 
ragique sur*  les  membres  inférieurs.  «  Ces  troubles  trophiques,  dit-il, 
sont  beaucoup  plus  rares  dans  les  névrites  de  cause  interne  que 
dans  les  névrites  de  cause  externe  ». 


—  us- 
inent de  le  tension  artérielle,  ie  doigt  mort,  la  gangrèi  e 
symétrique  des  extrémités  (Lancereaux  1881,  Wetzel 
1899),  qui  surviendrait  particulièrement  dans  la  polyné- 
vrite oxycarbonée  et  peut  simuler  la  maladie  de  Raynaud 
(Bury  1899).  Les  sueurs  ont  été  notées  dans  de  nombreux 
cas  :  en  voici  un  où  fut  observée  de  l'hyperhydrose  limi- 
tée à  un  pied. 

Observation    V 

(loédite,  Service  de  M.  le  professeur  Spillmann). 

Polynévrite  puerx:)èrale. 

Mme  D...,  âgée  de  28  ans,  débitante,  entre  à  TH.  C,  le 
18  mai  1900.  Sa  mère  était  très  nerveuse;  elle-même  a  tou- 
jours été  nerveuse,  impressionnable. 

Réglée  à  14  ans,  régulièrement  ;  mariée  à  20  ans. 

Premier  accouchement  à  25  ans  après  une  grossesse  nor- 
male. 

La  maladie  actuelle  débuta  il  y  a  9  mois  dans  les  circons- 
tances que  voici  :  une  deuxième  grossesse  fut  compliquée 
de  vomissements  incoercibles  ;  la  malade  qui  dut  garder  le 
lit  était  fatiguée  et  amaigrie  au  moment  de  l'accouchement 
en  août  1899.  Quelques  jours  après  elle  ressentit  dans  les 
membres  inférieurs  des  douleurs  vives,  des  fourmillements, 
des  crampes  et  des  secousses. 

A  ce  moment  les  mains  présentèrent  quelques  fourmille- 
ments et  se  contracturèrent  en  grille  :  ce  phénomène  (hystéri- 
que?) cessa  après  quelques  jours  d'immobilisation  des  mains 
en  extension. 

Les  troubles  des  msmbres  inférieurs  continuèrent  et  s'ac- 
compagnèrent bientôt  de  parésie  du  pieJ  puis  de  paraplégie 
incomplète.  Au  bout  de  2  mois  survint  un  léger  œdème.  Les 
règles  ont  reparu. 
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Etat  actuel.  —  Femme  bien  constituée,  un  peu  amaigrie. 
lûLelligence normale,  mémoire  conservée,  appareils  viscéraux 
normaux'.  Rien  au  tronc,  ni  aux  membres  supérieurs. 

Membres  inférieurs.  —  Atrophie  musculaire  diffuse,  assez 
accentuée,  œdème  léger  des  pleJs,  pied  équin  paralytique 
avec  flexion  des  orteils  facile  à  redresser  avec  la  main, 
mouvements  possibles  au  lit,  impossibilité  de  la  marche  et 
de   la   station  debout.  Réflexes  tendineux  et  cutanés  abolis. 

Sensibilités  cutanées  intactes  ;  fourmillements  et  secous- 
ses. Légère  douleur  à  la  pression  des  trajets  nerveux.  Aboli- 
tion de  l'excitabilité  faradique  dans  le  long-  péronier  latéral 
elles  extenseurs  des  orteils  à  droite,  les  adducteurs  des  cuis- 
ses des  deux  côtés;  diminution  à  divers  degrés  dans  les  au- 
tres muscles  des  membres  inférieurs.  L'excitabilité  galvani- 
que est  un  peu  diminuée. 

25  mai.  —  Sous  l'influence  du  massage  les  mouvements 
des  pieds  sont  plus  faciles,  mais  la  malade  accuse  les  mêmes 
sensations  douloureuses. 

13  juin.  —  L'état  g-énéral  s'améliore  ;  les  muscles  augmen- 
tent un  peu  de  volume  ;  la  malade  bien  soutenue  fait  quel- 
ques pas  ;  les  pieds  restent  tombants  et  les  orteils  en  flexion. 
On  remarque  une  liyperliydrose  en  forme  de  soulier  ;  mêmes 
sensations  douloureuses  spontanées, 

21  juin.  —  Les  douleurs  ont  cessé. 

28  juin.  —  La  malade  peut  faire  quelques  pas  seule  en  stop- 
pant ;  l'hyperhydrose  a  diminué.  Elle  disparaît  vers  le  5 
juillet.  Depuis  ce  moment  les  prog-rès  s'accentuent,  les  mus- 
cles se  réparent  et  le  malade  peut  quitter  l'hôpital  le  22  août 
et  reprendre  ses  occupations.  Elle  a  été  revue  en  janvier  1901, 
absolument  g-uérie  et  marchant  bien  quoique  traînant  encore 
très  légèrement  la  pointe  du  pied. 


Allard  et  Meige  1898  ont  observé  chez  un    garçon    de 
20  ans  neuroarihritique,  atteint  de  polynévrite  post-bien- 
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norrhagique  des  quatre  membres  prédominant  aux  mem- 
bres inférieurs  du  dermographisme  et  une  chute  spon- 
tanée de  plusieurs  dents,  progressive,  symétrique  et  in- 
dolore attribuable  à  la  névrite  des  rameux  dentaires  du 
nerf  maxillaire  supérieur. 

Le  mal  perforant  plantaire  a  été  observé  par  Boinet 
(1900)  dans  le  cours  de  la  polynévrite  alcoolique,  surtout 
à  forme  sensitive;  de  tels  faits  paraissent  rares  et,d'après 
Déjerine,  son  existence  dans  la  polynévrite  n'est  pas 
démontrée. 

On  ose  à  peine  ranger  parmi  les  troubles  trophiques 
des  polynévrites,  les  eschares  qui  sont  rares  et  qui  à 
l'inverse  de  ce  qui  a  lieu  dans  la  plupart  des  affections 
nerveuses  centrales  ou  dans  certaines  maladies  infec- 
tieuses aiguës,  sont  en  général  superficielles  et  tendent 
A^olontiers  à  la  réparation.  Elles  paraissent  avoir  la  même 
valeur  que  celles  qui  peuvent  se  produire  (en  dehors  des 
maladies  ci-dessus  désignées)  chez  tout  individu  long- 
temps alité,  en  contact  avec  des  linges  rugueux,  ou  bai- 
gnant dans  son  urine  :  c'est,  en  effet,  quand  cette  der- 
nière circonstance  se  réalise  dans  le  cours  de  la  poly- 
névrite, qu'apparaissent  des  eschares;  elles  cèdent  vite 
ordinairement  à  des  soins  de  propreté. 

Dans  mon  observation  XXIII,  la  macération  et  les  frot- 
tements locaux  sont  certainement  la  cause  des  eschares 
observées  :  celles-ci  commençaient  à  s'améliorer,  en  par- 
tie au  moins,  quand  survint  une  aggravation  locale  du 
fait  de  l'infection  générale  qui  emporta  la  malade  et  qui 
avait  peut-être  précisément  les  brèches  cutanées  pour 
porte  d'entrée. 

La   règle  reste  cependant   que   les    eschares  ne  sont 
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dans  la  poljncvrllc  qu'un  accident  passager,  rare,  de 
cause  extérieure  et  guérissant  volontiers  par  des  soins 
locaux. 

Les  troubles  des  fonctio;is  génitales  ne  font  pas  par- 
lie  du  tableau  clinique  des  polynévrites  :  s'ils  existent,  ils 
relèvent  de  l'état  général  ou  d'une  complication  (1). 

Les  troubles  de  la  sécrétion  urinai re  ne  sont  pas  un 
symptôme  de  polynévrite  (2).  Cependant  l'urobilinurie 
accompagnerait  la  psychose  polynévritigue  (Martin  Brascb, 
1891). 

Les  troubles  dyspeptiques  et  les  douleurs  gastriques 
peuvent  relever  directement  de  la  cause  de  la  polynévrite 
(alcool).  Les  crises  gastriques  vraies,  comme  les  crises 
vésicales,  rénales,  laryngées,  sont  exceptionnelles  et  leur 
relation  avec  les  néyriles  n'est  pas  rigoureusement  éta- 
blie. 

TROUBLES   PSYCHIQUES 

Bien  que  Charcot  (1884)  ait  signalé  avant  lui  l'amnésie 
pure  dans  la  polynévrite  alcoolique,  c'est  à  KorsakolT 
(1887)  que  revient  l'honneur  d'avoir  mis  en  lumière  les 
troubles  psychiques  des  polynévrites.  Ils  ne  constituent 
pas  une  entité  morbide,  mais  sont  une  complication  des 
névrites  périphériques  multiples,  survenant  ordinaire- 
ment dans  des  cas  graves.    Ois    troubles   psychiques  ne 

1.  Chez  les  diab(!' tiques  ils  paraissent  cependant  en  relation  avec 
une  névrite  (Cf.  Lapinsky,  1901). 

2.  L'inversion  des  phosphates  observée  par  Sgeierb  (1903)  ne  doit 
pas  se  rattacher  à  l'affection  névritique  de  son  malade  tuberculeux, 
syphilitique  et  neurasthénique. 


sont  pas  propres  d'ailleurs  à  l'afleclioa  qui  nous  occupe, 
mais  peuvent  exister  en  dehors  de  la  polynévrite  (1)  ou 
précéder  son  apparition  comme  dans  le  cas  que  voici  : 

Observation  VI 

Clinique  médicale  iconograpliique,  obs.  30. 
(Service  de  M.  le  professeur  Bernlieim). 

Polyyiévrile  avec  psychose,  consécutive  à  un  érysipèle. 
Quatre  mois  avant  le  moment  où  l'observation  fu*,  rccueil- 

1.  Le  syndrome  de  Korsakoff  ^^eut  exister  sans  aucun  phénomène 
polynévritique  chez  les  alcooliques  (Charcot  1884,  Raimann  1900, 
LucKERATH  1900.  etc),  cependant  la  persistance  de  l'amnésie  Jans  le 
cas  de  psychose  polynôvritique  serait  plus  grande  que  celle  de  l'al- 
coolisme même  iavétéré  et  très  intense  (Sollier  1895).  On  peut  aussi 
ohserver  des  troubles  psychiques  analogues  à  la  suite  de  maladies 
infectieuses,  de  diarrhées  persistantes  et  de  choléra  (Sêglas  1893)  de 
traumatismes  céphaliques,  de  tumeurs  cérébrales  (Monkemoller  et 
Kaplan,  1899,  Gi-iANGELLAY  1901),  d'intoxicatio.i  oxycarbonique 
(Trenel  18a5,  GUDDEN  1896) etc.,  (TiLiNG  1892). 

Le  professeur  Brouardel  a  rapporté  à  l'Académie  de  médecine  en 
1893  l'hiîtoire  d'un  médecin  de  Paris  intoxiqué  par  les  émanations 
(GO)  du  poêle  d'un  appartement  voisin,  qui  après  perte  de  connais- 
sance de  6  à  7  heures,  ne  se  rappelait  plus  les  noms  de  ses  clients, 
leurs  demeures,  les  maladies  dont  ils  soulïraient,  ni  même  le  nom  et 
les  doses  des  médicaments  qu'il  donnait  habituellement.  11  ne 
recouvra  la  mémoire  qu'au  bout  de  18  mois.  ■ 

KoRSAKOFF  croyait  cependant  que  les  symptômes  névritiques  s  ^ 
réduits  soient-ils,  ne  manquent  jamais  :  cela  n'est  pas  évident  car  on 
conçoit  que  l'agent  toxique  ou  infectieux  puisse  agir  sur  certains 
neurones  cérébraux  sans  atteindre  les  neurones  périphériques» 
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ie,  la  malade  qui  est  cuisinière,  fut  atLcinte  d'un  érysipèle 
à  la  face,  qui  se  généralisa  ensuite  à  tout  le  cor^>s,  puis  à  la 
suite  de  cette  infection,  d'une  néphrite  qui  guérit.  Elle  resla 
alitée  deux  mois,  puis  put  se  relever,  faire  son  ménage,  bien 
qu'ayant  conservé  une  perte  presque  complète  de  la 
mémoire.  Puis  il  y  a  un  mois  et  demi,  elle  fut  prise  d'ano- 
rexie, de  douleurs  très  vives  dans  les  deux  jambes,  accom- 
pagnées de  parésie  et  d'un  état  mental,  caractérisé  par  de 
Tagitation  nocturne,  de  l'inconscience,  de  l'abolition  de  la 
mémoire. 

Etat  actuel.  —  La  malade  a  une  forte  constitution,  est 
obèse,  la  face  colorée.  Le  faciès  est  inerte,  béat,  animé  d'un 
sourire  sans  expression.  Elle  écoute  ce  qu'on  lui  dit,  mais 
semble  n'en  être  nullement  impressionnée.  Elle  répiond  aux 
questions,  mais  sur  un  ton  criard  et    nfantin. 

La  malade  lève  spontanément  les  bras  en  l'air,  les  mouve- 
ments du  coude  se  font  également  bien;  elle  peut  étendre  et 
fléchir  les  mains  sur  lesavant-bras,  exécuterdes  mouvements 
de  pronation  et  de  supination  ;  les  doigts  sont  infléchis^  les 
deux  derniers  complètement  appliqués  contre  la  paume  de  la 
main,  les  deuxième  et  troisième  à  demi-fléchis  seulement, 
reposant  sur  le  pouce  dont  la  première  phalange  est  en 
flexion.  La  malade  ne  peut  exécuter  avec  les  doigts  aucun 
mouvement,  à  l'exception  de  quelques  légers  mouvements 
d'abduction  et  d'adduction  des  pouces,  un  peu  plus  étendus 
du  côté  gauche. 

Les  deux  pieds  sont  en  varus-êçiuin,  avec  un  certain 
degré  de  grifl^e  plantaire.  Aucun  mouvement  des  orteils. 
Aucun  mouvement  ni  de  flexion,  ni  d'extension,  ni  de  laté- 
ralité, ne  peut  être  imprimé  au  pied.  La  malade  plie  les 
genoux  en  glissant  les  talons  sur  le  lit  ;  elle  ne  peut 
les  élever  en  l'air.  Quelques  mDuvements  de  la  cuisse  sur 
le  bassin. 

Elle  ne    peut  s'asseoir  spontanément  sur    son   lit.    Quand 
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on  l'assieil,  elle  rcs  c  quelque  temps  dans  cctle  p^s'llon,  pais 
i-etombe. 

Abolition  absolue  des  réflexes.  Sensibililc  normale,  sauf 
douleur  de  mollets  à  la  pression.  L'épaisseur  du  tissu  cellu- 
laire SDUs-cutanc  empêche  d'apprécier  s'il  existe  de  l'atrophie 
musculaire. 

La  perte  du  souvenir  des  faits  récents  est  complète  ;  le 
souvenir  des  faits  anciens  est  à  peu  près  intact  ;  la  malade 
dit  son  nom,  le  lieu  où  elle  est  née,  dit  où  elle  habite,  le 
nom  de  son  médecin  ;  elle  sait  qu'il  y  a  12  m^s  dans  l'an- 
née, que  3  fois  6  f)nt  18.  Elle  sait  qu'elle  est  de  l'année 
1856,  mais  ne  peut  néanmoins  dire  son  âge  car  elle  ne  sait 
en  quelle  année  on  est  ;  on  lui  dit  1896;  néanmoins  elle  ne 
peut  faire  le  calcul.  Ne  sait  depuis  combien  de  temps  elle  cs^ 
à  l'hôpital,  si  c'est  le  matin  ou  le  soir  ;  ne  se  souvient  pas 
de  ce  qu'elle  a  mangé  quelques  instants  auparavant. 

Urines  et  selles  involontaires. 

Pendant  les  6  mois  que  la  malade  passa  au  service,  les 
symptômes  observés  allèrent  sans  cesse  en  s'atténuant,  mal- 
gré une  deuxième  atteinte  d'érysipèle  léger.  Elle  arriva 
progressivement  à  se  servir  de  ses  mains,  à  marcher,  mais 
la  mémoire  fut  la  fonction  qui  tarda  le  plus  à  réapparaître 
dans  son  intégrité.  Le  souvenir  des  faits  récents  n'existait 
pas  encore  d'une  façon  bien  nette  quand  elle  quitta  l'hôpital. 


Par  suite  de  l'indépendance  possible  des  troubles 
psychiques,  le  nom  usité  et  commode  de  «  psychose  poly- 
névrilique  »  est  moins  exact  que  celui  de  «  cérébropathie 
psychique  toxémique  »  (Korsakoff)  ou  de  «  neurocéré- 
brite  toxique  »  (Pierret).  Celle  réserve  faite,  vu  le  petit 
nombre  des  cas  où  le  syndrome  de  Korsnkoff  n'est  pas 
accompagné  de  polynévrite,  je  me  conformerai  pour  ma 
part  à  l'usage  établi. 
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Cette  complication  est  relativement  rare,  elle  se  pro- 
duit surtout  dans  les  polynévrites  alcooliques  (Obs.  VII. 
XV)  mais  on  la  rencontre  aussi  dans  les  polynévrites 
puerpérales  (obs.  XXXI,  Tuilant;  Luntz)  ;  syphilitiques 
(Cestan),influenziques  (Laboussinie,  Cong.  Marseille  1899) 
tuberculeuses  (obs.  XIV,  Anglade  1900)  ;  dans  les  polyné- 
vrites sulfocarbonées  (Raymond),  paludéennes,  arsenica- 
les, etc.  Dans  le  cours  d'une  polynévrite  ordinaire  assez 
grave,  se  développent  soit  insidieusement,  soit  après  des 
oublis,  de  l'ahurissement  intellectuel  ou  de  l'excitation 
alcoolique,  les  troubles  psychiques  que  Korsakoffa  ran- 
gés en  3  catégories  (1)  qui  comportent  avec  des  intermé- 
diaires toutes  les  combinaisons  possibles  : 

1"  Forme  amnésique  ; 

2°  Forme  délirante  à  type  du  délire  onirique  de  Régis  ; 

3''  Forme  de  confusion  mentale. 

L'amnésie  souvent  pure  est  le  trouble  essentiel  et  cons- 
tant de  la  psychose  polynévritique.  C'est  une  amnésie 
«  continue  »  parfois  rétrograde,  sans  rémissions,  et  gé- 
néralisée quoique  non  totale. 

Elle  porte  surtout  sur  les  faits  récents  que  le  malade 
oublie  dès  qu'ils  se  sont  produits  :  il  posera  plusieurs  fois 
la  même  question,  s'étonnera  qu'on  ne  s'occupe  pas  de 
lui  après  avoir  été  longuement  examiné,  oubliera  qu'on 
vient  de  lui  donner  à  manger,  etc  ;  non  pas  que  le  malade 
n'acquière    pas  des  idées,    puisqu'il    pourra  parfois  s'en 


1.  Ballet  congrès  Marseille  1899;  voir  aussi:  Sollier  1895.  Jolly 
1897.  SouKHANOFF  1897.  Monkemoller  1898,  Lépine  1898.  Ballet 
Soc.  méd.  des  hop.  et  Acad.  méd.  1898.  SouKHANOFPet  Oorlofp  1898. 
Kahlbaum  1899.  Anglade  1903.  Ghangbllay  19D1.  Trapéznikoff 
1901. 
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souvenir  après  guérison,  mais  il  ne  peut  ordinairement 
les  conserver  assez  pour  les  exprimer  de  nouveau  (l).Les 
faits  anciens  sont  oubliés  en  partie  seulement:  il  sait  qu'il 
a  des  enfants  mais  ne  peut  dire  ni  leur  nom,  ni  leur  nom- 
bre, etc;  la  psychose  laisse  quelques  reliquats  «  comme 
le  soleil  laisse  quelques  glaçons  flottants  sur  une  pièce 
d'eau  qui  dégèle  (2)  ».  Il  s'ensuit  que  le  malade  s'inté- 
resse moins  aux  choses  qui  l'entourent,  aussitôt  vues, 
aussitôt  oubliées,  et  que  son  jugement  s'en  ressent  .-com- 
ment pourrait-il  décider  quelque  chose  puisque  les  élé- 
ments de  son  problème  lui  échappent. 

Cependant  le  malade  peut  avoir  conscience  de  son  état; 
il  dit  «  je  ne  sais  plus  »  et  ne  paraît  pas  s'en  étonner. 
Son  humeur  reste  placide  el  douce,  il  est  docile,  incapa- 
ble de  se  fâcher  (non  seulement  à  cause  de  l'oubli,  mais 
aussi  par  suite  de  l'action  dépressive  de  l'intoxication). 
Avec  l'amnésie  peut  coexister  le  délire;  celui-ci  n'est  pas 
systématisé,  il  est  constitué  par  du  subdélire  le  soir,  des 
rêvasseries  pendant  la  nuit,  persistant  parfois  pendant  le 
jour  :  le  malade  atteint  de  faiblesse  et  d'irritabilité  de 
l'organisme  psychique,  brode  sans  cesse,  pour  répondre 
aux  questions,  des  histoires  extravagantes  qu'il  ne  tardera 
pas  à  oublier,  histoires  sans  suite,  incohérentes,  enche- 
vêtrées, comme  les  conceptions  du  rêve. 


1.  On  a  comparé  ceci  à  ce  qui  survie.it  parfois  cliez  un  Iiomme 
préoccupé  qui  a  écouté  sans  entendre  ou  en  pensant  à  autre  cliose. 
Gharcot  a  expliqué  par  cette  amnésie  que  les  alcooliques  niant  leurs 
habitudes  peuvent  être  de  bonne  foi,  parce  qu'ils  ne  s'en  souviennent 
plus. 

2.  BAtLL.\R,CTER  cité  paj.'  Vallon.  Gong.  Marseille,  1899. 


Il  les  raconte  avec  complaisance  et  conviction  surtout 
si  l'idée  lui  vient  d'expliquer  les  contradictions  qu'on  lui 
fiiit  remarquer,  par  exemple  entre  le  lieu  où  il  se  trouve 
et  le  récit  qu'il  fait  de  l'emploi  de  son  temps.  Les  hallu- 
cinalions  proprement  dites  ne  sont  pas  rares  etatteignent 
particulièrement  la  vue  et  le  loucher  (1). 

Un  degré  de  plus  et  ce  sont  les  pseudorémîaiscences 
(ou  hallucinations  de  la  mémoire).  Ce  phénomène  n'est 
pas  propre  à  la  psychose  polynévritique,  mais  il  y  est 
plus  fréquent  qu'ailleurs.  Il  consiste  en  ceci:  le  malade 
localise  dans  son  passé  et  présente  comme  des  souvenirs 
les  faits  qu'il  invente,  les  histoires  qu'il  brode  dans  son 
délire:  ce  récit  est  d'ailleurs  vite  oublié.  Les  cas  où 
existe  le  délire  avec  pseudoréminiscence  sont  plus  graves 
au  point  de  vue  cérébral,  que  ceux  où  l'amnésie  est  pure, 
(Soukhanoff  1897). 

Cette  amnésie  et  ce  délire  réunis,  s'accompagnent  d'un 
certain  degré  de  confusion  mentale,  bien  distinct  de  la 
confusion  mentale  primitive.  C'est  à  elle  qu'il  faut  attri- 
buer certaines  incontinences  urinaires  et  fécales  :  ayant 
perdu  la  mémoire  et  la  faculté  d'attention  les  malades  se 
gâtent,  mais  ce  gâtisme  n'est  en  rien  lié  à  des  troubles 
vcsicaux  ou  rectaux,  il  est  d'origine  psychique  (2). 

Dans  mon  observation  XXIII  où  il  n'y  avait  pas  d'am- 
nésie, mais  un  peu  d'excitation  cérébrale,  l'incontinence 
était  due,  au  moins    au  début,  à  ce  que  la  malade  aimait 

1.  Le  délire  de  persécution  observé  par  Anglabe  (1900)  dans  le 
cours  d'une  polynévrite  tuberculeuse  est  une  exception.  L'auteur 
attribue  à  l'intensité  des  douleurs,  les  hallucinations  qui  éta'ent  à  la 
base  de  ce  délire. 

2.  Gilles  de  la  Tourbtte  et  Gasne,  1897, 
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mieux  se  gâter  que  supporter  la  douleur  occasionnée  par 
la  mise  en  place  d'un  bassin. 

La  psychose  poljnévritique  peut  parfois  revêtir  le  mas- 
que delà  Paralysie  générale  progressive  (1).  Nous  revien- 
drons au  chapitre  du  diagnostic  sur  les  différences  qui 
les  séparent. 

Des  exemples  de  psychose  polynévritique  se  trouvent 
dans  mes  observations  VI,  XIV,  XV,  XXXI  ainsi  que  dans 
celle-ci  où  l'affection  était  à  sa  phase  ultime. 


Observation  VII 

([Qétlite.  Clinique  de  M.  le  professeur  SpiUmann). 
Polynévrite  alcoolique.  Psychose.  Mort. 

Mme  D...,  49  ans,  laveuse  puis  matelassière  entre  à  l'Hô- 
pital le  17  juin  1901.  Son  père,  goutteux,  est  mort  subite- 
ment à  52  ans  ;  sa  mère  (70  ans)  est  bien  portante  ;  un 
frère  et  une  sœur  bien  portante  ;  une  autre  sœur  dyspepti- 
que. 

Pas  de  maladie  antérieure  ;  règles  régulières  depuis  l'âge 
de  16  ans  ;  mariée  à  24  ans  ;  mari  en  général  bien  portant 
(atteintes  de  rhumatisme  articulaire  aigu).  Sur  dix  enfants, 
2  vivent  bien  porlants  ,  huit  SOnt  morts  :  1  tétanos,  1  mé- 
ningitei^  dins),  convulsions  de  la  première  enfance  dans 
tous  les  autres  cas.  En  outre  un  mort-né  et  une  fausse  cou- 
che. Pas  de  stigmates  de  syphilis. 

La  malade,  bien  constituée,  avait  une  bonne  santé  jusqu'à 

1.  Klippel,  Des  pseudo  paralysies  générales  névriiiques.  Gaz. 
hebdom.,  février  1893  ;  Raymond  ir  série,  p.  173  ;  Szânto  cité  par 
Raymond,  p.  197. 
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il  y  a  quatre  ans,  époque  où  la  mort  d'un  enfant  lui  causa 
un  tel  chagrin  que  pour  se  consoler  elle  se  mit  à  boire  du 
rlium  à  haute  close.  Alors  elle  est  devenue  irritable  et  de- 
puis ce  moment,  elle  a  de  loin  en  loin  des  douleurs  dans 
les  jambes  durant  quelques  semaines  :  ces  douleurs,  sponta- 
nées, étaient  exagérées  par  les  mouvements. 

Depuis  8  mois,  les  douleurs  n'ont  pas  cessé  ;  à  la  même 
époque  la  malade  s'est  mise  à  tousser,  à  cracher  et  à  s'es- 
souffler facilement.  Insomnie  et  agitation  nocturne.  Survient 
alors  une  impotence  progressive  des  membres  inférieurs, 
qui  l'oblige  à  s'aliter  ;  voulant  se  lever  de  son  lit,  elle  tombe 
à  terre.  Petit  à  petit  l'agitation  fait  place  à  de  la  dépression, 
la  malade  a  des  oublis  fréquents  ,  elle  devient  très  craintive 
paraît  avoir  des  hallucinations  visuelles. 

Depuis  2  à  3  mois  elle  ne  peut  plus  mouvoir  les  membres 
inférieurs,  les  mouvements  des  bras  sont  moins  faciles. 
C'est  versla  même  époque  que  survint  une  incontinence  des 
urines  et  des  matières,  accompagnée  au  début  pendant  quel- 
ques jours  d'exagération  de  l'appétit  sexuel. 

Vers  la  même  époque  on  a  remarqué  que  ses  membres 
«  maigrissaient». 

Les  hallucinations  sont  plus  fréquentes  depuis  quelques 
jours,  la  malade  voit  des  gens  qui  veulent  la  voler,  dévaliser 
son  ménage  ;  elle  manifeste  de  la  terreur  ;  les  nuits  sont 
agitées  ;  elle  ne  reconnaît  pas  toujours  sa  famille  et  ne  se 
rappelle  pas  ce  qu'elle  vient  de  dire  ou  d'entendre. 

Actuellement  &\\q  Qsi  très  délibitée  ;  elle  crie  quand  on 
l'approche  ;  elle  paraît  comprendre  la  question  mais  répond 
d'une  façon  incompréhensible  et  incohérente  et  marmotte 
des  paroles  inintelligibles:  à  l'amnésie  s'est  ajoutée  un  certain 
degré  de  confusion  mentale.  Insomnie,  cauchemars  halluci- 
natoires. 

Troubles  sensitifs  cutanés  peu  nets.  Douleurs  vives  à  la 
pression  des  membres  inférieurs.  Djuleurs  lancinantes  spon- 
tanés. Réflexes  abolis.  Paralysie  complète  des  membres  in- 
férieurs avec  atrophie  diffuse.  Aux  membres  supérieurs,   uo 
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peu  deparésie  avec  amyotrophie  légère,  mains  un  peu  tom- 
bantes ;  elle  ne  peut  serrer  la  main  ni  étendre  les  doig-ts  qui 
exécutent  continuellement  l'ébauche  des  mouvements  profes- 
sionnels (tirer  le  crin). 

Ne  prend  plus  que  des  liquides  qu'on  lui  verse  dans  la 
bouche.  La  macération  dans  l'urine  et  les  matières  a  amené 
une  excoriation  superficielle  du  sacrum. 

Quelques  râles  fins  aux  bases.  Rien  de  net  aux  autres  ap- 
pareils. 

Le  lendemain  de  son  entrée  coma  progressif.  Mort  le  23 
juin. 

Autopsie.  Cœur  un  peu  pâle  et  flasque  avec  surchagc 
graisseuse  ;  quelques  plaques  athéromateuses  de  l'aor'e 
Poumons  un  peu  Q.ni\\vd.cosi(\u.es, congestion  intense  des  lobes 
inférieurs,  au  sommet  droit  petite  cicatrice  scléreuse  ave  c 
adhérence  pleurale.  Foie  jaunâtre  assez  ferme  avec  quelques 
ilôts  scléreux.  Estomac  parsemé  de  petites  taches  ecchymo- 
tiques.  Reins  légèrement  contractés,  diminution  de  la  subs- 
tance corticale, capsule  un  peu  adhérente.  Muscles  jaunâtres, 
pâles  et  mous. 

Le  crâne  n'a  pu  être  ouvert.  La  moelle  ne  présente  aucune 
altération  macroscopique.  Microscopiquement,  on  constate 
un  peu  de  prolifération  périvasculaire,  un  peu  de  sclérose 
névroglique  disséminée  autour  des  cornes  antérieures  dans  la 
moelle  cervicale.  Au  Nissl,  un  certain  nombre  de  cellules  de 
cornes  antérieures  présentent  de  la  chromatolyse  centrale, 
avec  déplacement  du  noyau  vers  la  périphérie  surtout  à  la 
région  lombaire  où  plusieurs  cellules  ne  paraissent  plus  con- 
tenir d'éléments  chromatophyles. 

Dans  les  racines,  rares  tubes  dégénérés,  sur  des  coupes,  le 
tronc  du  sciatique  gauche  paraît  diminué  de  calibre,  çà  et 
là  un  peu  de  prolifération  conjonctive-.  De  nombreux  tubes 
plus  petits,  grêles,  inégalement  répartis.  Les  mêmes  altéra- 
tions sont  plus  accentués  sur  de  fins  rameaux  du  nerf  cru- 
ral où  la  moitié  environ  des  tubes  paraissent  dégénérés.  La 
dissociation  (acide  osmique)    de    divers    filets    périphériques 
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montre  clans  un  très  grand  nombre  de  tubes  la  fragmentation 
de  la  myéline  en  boules,  dans  quelques-uns  la  disparition  du 
cylindre  axe,  quelques  gaines  vides. 

Ordinairement  l'état  général  qui  accompagne  les  trou- 
bles psychiques  est  mauv'ais,  et  parfois,  à  leur  apparition, 
la  polynévrite  prend  une  allure  rapide.  La  guérison  com- 
plète de  la  psychose  quoique  peu  fréquente  précède  quel- 
quefois celles  des  névrites  périphériques  (Obs.  XXXI), 
mais  ordinairement  elle  dure  plus  longtemps  qu'elles,deux 
ou  trois  ans  par  exemple,  quand  elle  n'aboutit  pas  à  la  dé- 
mence ce  qui  est  très  fréquent  ou  quand  la  mort  n'arrive 
pas  à  bref  délai. 


CHAPITRE  il 


Formes  cliniques. 


Si  à  chaque  cause  occasionnelle  de  polynévrites  cor- 
respond une  forme  clinique  de  prédilection,  il  est  certain 
que  néanmoins  chacune  d'elles  peut  donner  naissance  à 
une  variété  clinique  quelconque  ;  c'est  pourquoi,  envisa- 
geant la  question  à  un  point  de  vue  général,  on  peut 
faire  abstraction  de  toute  notion  causale  et  étudier  ce 
qui  dans  l'aspect  clinique  résulte  de  «  l'extension  et  de  la 
gravité  de  la  lésion  nerveuse  périphérique...  de  son  siège, 
de  sa  localisation  et  de  la  fonction  des  nerfs  qu'elle  affecte  ». 
(Mme  Déjerine-Klumpke,p.  26). 

En  raison  donc  de  la  multiplicité  des  facteurs  qui  y  con- 
courent, les  types  cliniques  les  plus  divers  se  rencontrent, 
reliés  par  tous  les  intermédiaires. 

Après  description  d'un  type  moyen,  l'évolution  de 
l'affection  et  sa  gravité,  la  prédominance  des  lésions  dans 
tel  ou  tel  système,  le  siège  des  névrites  multiples,  le  ca- 
chet que  l'étiologie  peut  imprimer  à  certains  cas,  la  com- 
binaison d'autres  maladies  seront  les  éléments  princi- 
paux autour  desquels  je  grouperai  diverses  variétés    cli- 


I 


—  53  — 
niques,  mais    cette  classification  est  forcément   un    peu 
artificielle. 


FORME    MOYEiNiNE 

El    variations  dans  le    début,  la  gravité, 
l'évolution,  la  terminaison. 

Dans  la  polynévrite  sensitivomotrice  subaiguë,  qui  réa- 
lise un  type  moyen,  un  individu,  dans  la  convalescence 
d'une  maladie  infectieuse  classée,  ou  après  un  surme- 
nage ou  un  refroidissement,  avec  des  symptômes  infec- 
tieux parfois  peu  nets,  présente  d'abord  quelques  fourmil- 
lements dans  les  membres  inférieurs  ou  des  douleurs 
lancinantes  ;  de  la  faiblesse  des  extrémités,  surtout  des 
pieds,  se  produit  et  augmente  peu  à  peu  jusqu'à  une 
paralysie  complète  qui  gagne  de  proche  en  proche  la 
racine  du  membre. 

Les  mains,  si  elles  étaient  épargnées  au  début,  se 
prennent  à  leur  tour  et  les  bras  sont  envahis  comme 
l'avaient  été  les  jambes.  Des  douleurs,  avec  les  carac- 
tères décrits  plus  haut,  et  notamment  la  douleur  à  la 
pression,  accompagnent  toujours  le  développement  des 
paralysies.  Celles-ci  peuvent  envahir  les  muscles  du  tronc, 
ceux  de  la  tête  ;  et  parfois  l'atteinte  de  nerfs  essentiels 
à  la  vie  amène  une  mort  précoce.  Le  plus  souvent  la 
marche  des  symptômes  est  relativement  lente,  dure  plu- 
sieurs semaines  pour  resler  ensuite  quelque  temps  sla- 
tionnaire  avant  de  décroître.  Entre  temps  les  muscles 
paralysés  s'atrophient  et  peuvent  présenter  des    modifi- 
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cations  des  réactions  électriques.  Parfois  surviennent  des 
troubles  psychiques.  Les  troubles  des  sphincters  font 
ordinairement  défaut  ainsi  que  les  troubles  Irophiques, 
s'ils  surviennent  ils  sont  essentiellement  passagers.  — 
Arrive  un  moment  où  les  paralysies  ne"  progressent  plus 
où  l'atrophie  musculaire  s'arrête,  où  les  douleurs  cessent; 
alors  la  phase  aiguë  est  passée,  et  la  réparation  pourra 
commencer.  Elle  se  fera  progressivement  en  commençant 
par  les  muscles  atteints  les  derniers  et  la  maladie  pourra 
guérir  sans  laisser  de  traces. 

Voici  une  observation  de  polynévrite, survenue  dans  la 
convalescence  de  la  grippe,  qui  réalise  dans  ses  grandes 
lignes  ce  tableau  clinique. 

Observation   VIII 

(Inédite.  Service  de  M.  le  professeur  Bernheira). 

Polynévrite  sensilivo-motrice  subaiguë  (Grippale). 

Joséphine  B...,  34  ans,  repasseuse,  célibataire,  entre  à 
l'H.  C,  le  31  octobre  1899. 

Dans  ses  antécédents  nous  ne  relevons  qu'une  pleurésie 
ayant  nécessité  la  thoracenlèse  à  l'âg-e  de  9  ans  ;  il  lui  en 
serait  resté  une  très  légère  dyspnée  d'effort. 

Maladie  actuelle.  — Au  début  de  septembre  1899,  pendant 
15  jours,  diarrhée  (8  à  10  selles  par  jour)  avec  malaise.  Vers 
la  fin  du  mois,  tOUX  avec  expectoration  abondante,  ccphalal- 
g-ie  et  fièvre.  C'est  alors  qu'elle  dut  s'aliter.  Depuis  trois 
semaines,  douleurs  dans  les  mollets,  à  la  plante  des  pieds, 
à  la  cuisse  ;  ces  douleurs  ont  envahi  les  bras  depuis  15  jours, 
puis  les  avant-bras.  Elles  étalent  lancinantes,  «  comme  des 
arrachements  »    accompagnés   de    fourmillements    dans    les 
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pieds  et  les  mains,  h'impotence  des  membres,  bientôt  suivie 
([''atropine,  a  évolué  parallèlement  aux  douleurs,  et  a  com- 
mencé par  les  mains  et  les  pieds. 

Etat  actuel.  —  Malade  bien  constituée,  face  joufflue  colo- 
rée,la  T.oscille  entre  o7°,2  et  38'',2  pendant  les  deux  premiers 
jours  et  reste  ensuite' vers  37°, 5.  La  diminution  de  volume  des 
membres  attire  l'attention. 

Les  membres  inférieurs  sont  à  demi  fléchis  tous  deux,  les 
chairs  sont  flascfues  ;  les  mollets  très  amoindris,  les  cuisses 
le  sont  un  peu  surtout  la  g-auche  (42  cm.  ;  D  :  48).  Les 
mouvements  de  la.  ia.mhe  gauche  sont  possibles  mais  limités  ; 
pied  un  peu  êQUin  varus  dont  le  redressement  spontané  est 
difficile.  Ne  peut  fléchir  ni  étendre  les  orteils,  non  plus  que 
Soulever  le  membre  en  l'air.  Tous  les  muscles  de  la  cuisse 
fonctionnent  mais  aucun  de  la  jambe. 

La  jambe  droite  peut  être  étendue  ou  fléchie  ;  il  y  a  de 
lég-ers  mouvements  d'extension  du  pied  qui  est  équin  varus; 
Pas  de  mouvements  dans  les  doigts  de  pied  ;  la  cuisse  est 
en  abduction  et  la  malade  ne  peut  la  mettre  en  adduction  que 
difficilement. 

La  résistance  aux  mouvements  passifs  est  très  amoindrie 
des  deux  côtés  ;  \e,srêtiexes  tendineux  sont  abolis  ;  le  cha- 
touillement de  la  plante  du  pied  ne  provoque  rien  du  côté  des 
orteils  mais  seulement  le  retrait  delà  jambe  par  flexion  du 
g-enou.  La  sensibilité  cutanée  est  normale,  les  attouchements 
non  douloureux  :  sensations  de  fourmillements  et  d'engour- 
dissements dans  les  pieds  ;  avec  quelquefois  douleurs  lan- 
cinantes dans  les  mollets  dont  la  pression  est  douloureuse, 

Lesmembres  supérieurs  sont  amoindris, surtout  les  avant- 
bras  qui  présentent  une  atrophie  musculaire  moindre  que 
celle  des  mollets.  Les  épaules  et  les  coudes  sont  m.obiles,  les 
mains  sont  tombantes.  Le  pDuce  droit  est  libre,  le  gauche 
peut  être  fléchi  mais  non  étendu  ni  opposé  aux  autres  doigts. 
Les  4  autres  doigts  de  la  main  droite  sont  fléchis  et  ne  peu- 
vent s'étendre  ;  ceux  de  la  main  gauche  restent  immobiles  en 
demi-flexion.  Atrophie  des  muscles  des  mains  ;  elles  ne  peu- 
vent tenir^aucun  objet. 
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Le  tronc  ne  présente  à  la  vue  qu'un  peu  de  scoliose 
gauche,  reste  de  sa  pleurésie  mais  la  malade  ne  peut  ni 
s'asseoir  ni  rester  assise  dans  son  lit.  Rien  aux  muscles  de 
la  tête. 

Réactions  électriques.  —  Membres  inférieurs.  1°  Excitabi- 
lité faradique  :  Triceps  et  biceps  des  cuisses  :  diminution 
notable  ;  extenseurs  des  orteils  :  très  forte  diminution  ; 
jumeaux:  diminution  moins  forte.  2'^  Excitabilité  galvanique  : 
légère  diminution  dans  tous  les  muscles.  Membres  supé- 
rieurs, l»  Excitabilité  faradique  :  extenseurs  des  doigts  : 
très  forte  diminution  ;  fléchisseurs  des  doigts,  biceps  et  tri- 
ceps :  légère  diminution  ;  2°  Excitabilité  galvanique  :  dimi- 
nution notable  pour  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des 
doigts,  légère  augmentation  pour  le  triceps  et  le  biceps. 

Les  appareils  viscéraux  présentent  ceci  à  signaler  : 

Léger  souffle  dans  les  fosses  sus-épineuses  ;  submatité  à 
gauche  en  arrière  avec  respiration  obscure  (lieu  de  l'ancienne 
pleurésie).  Matité  hépatique  très  augmentée  en  hauteur  avec 
sensation  à  la  palpation  d'une  masse  globuleuse  :  Il  s'agit 
vraisemblablement  d'une  ptôse  hépatique  (la  radiographie 
ne  donne  aucun  renseignement). 

L'état  reste  stationnaire  pendant  quelque  temps,  la  tempé- 
rature s'élevant  parfois  à  37°, 8  le  soir. 

Le  15 novembre»  —  J...  B...  peut  s'asseoir  seule  dans  son 
lit.  Même  état  des  membres,  persistance  des  fourmillements, 

22  novembre.  —  Elle  peut  quoique  avec  peu  de  force  tenir 
sa  cuillère  et  la  porter  à  sa  bouche  de  la  main  droite  dont 
elle  peut  fléchir  et  étendre  les  doigts  sauf  le  médius  ;  peut  un 
peu  relever  les  poignets  ;  ne  peut  fléchir  l'index  gauche  ni 
étendre  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  gauche  ;  les  pro- 
grès des  mains  se  continuent  lentement  ;  les  mouvements  du 
membre  inférieur  droit  deviennent  moins  faciles. 

i2  décembre.  —  La  jambe  droite  couchée  sur  le  côté 
externe  est  fléchie  à  angle  droit  sur  la  cuisse  qui  est  en 
abduction  forcée,  difficile  à  vaincre.  La  suggestion  ne  peut 
modifier  cet  état.  On   met  une    extension  continue.  La  jambe 


—  57  — 

gauche  est  stationnaire  ;  la  main  droite  quoique  sans  force  au 
dynamomètre  fait  tous  les  mouvements  ;  à  g-auche  les  trois 
derniers  doigts  sont  encore  fléchis. 

30  décembre.  —  La  rétraction  de  la  cuisse  droite  a  cessé, 
on  enlève  l'extension  continue. 

16  janvier  IVOO. —  L'état  des  pieds  reste  le  même,  les 
deux  mains  font  tous  les  mouvements  quoique  maladroite- 
ment. Dynamomètre  :  MDr=5  ;  MG=0. 

p"  février.  —  L'équinisme  des  pieds  persiste  au  repos, 
mais  les  muscles  se  réparent  et  la  malade  commence  à  se 
tenir  debout  avec  appui,  les  réflexes  sont  encore  abolis. 
Dynamomètre  MDG:z=5. 

Réactions  électriques  le  3  février  (service  de  M.  le  prof- 
agrégé  Guilloz). 

1»  Excitabilité  faradique. 
Bras       Pectoraux  diminution  à  gauche. 

»       Deltoïde  normale  des  2  côtés. 

»       Biceps  normale  des  2  côtés. 

»       Triceps  légère  diminution    à  gauche. 

»       Extenseurs  égalité  des  2  côtés. 

»       Fléchisseurs  égalité  des  2  côtés. 

Jambes  Fessiers  très  forte  dimin.  des  2   côtés. 

»       Triceps  fémoral  abolition  des  2  côtés. 

»       Biceps  très  forte  dimin.  des  2   côtés. 

»       Extenseurs  des  orteils  très  forte  diminution  à  droite 


»       Jumeaux 
2°  Excitabilité  galvanique 
Bras  Pectoraux 

»  » 

»       Deltoïde 


Triceps 


»  » 

»       Biceps 
»  » 


e 

t  à  gauche. 

abc 

ilition  des  2  côtés. 

le. 
gauche 

:  KFS=10  m  A 

droit 

:  KFSzr  6mA 

gauche 

:  KFS=:  6mA 

droit  : 

:  KFSir  6mA 

gauche  ; 

:  KFS— 12  mA(cont.lente 

droit  ; 

:  KFS=  5mA 

gauche  : 

:  KFSrz:  4mA 

droit  ; 

;  KFS—  5mA 
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Bras  Fléchisseurs  g-auche  :  KFS.r:  7mA 

»  »  droit  :  KFS—  8  m  A 

Jambes  Triceps  fémoral      gauche  :  KFS:=:16  m  A 

(contr.  très  lente) 
»  »  droite  :  KFS=12  (contr.  lente) 

»       Extenseurs  orteils  gauche  :  KFS=14  m  A 
»  »  droite  :  KFS=16  m  A 

»       Jumeaux  gauche  :  KFS=rl8  m  A 

(contr.  très  lente) 
»       Biceps  droite  :  KFS=13  m  A 

L'amélioration  s'accentue  ensuite.  Au  commencement  de 
mai  la  malade  marche  seule  sans  appui  en  steppant  et  en 
laissant  tomber  la  pointe  du  pied;  les  réflexes  reparaissent. 
Circonférence  des  cuisses  55.  Elle  commence  à  pouvoir  cou- 
dre. Dynamomètre  MD=28  ;  MG=18. 
Va  très  bien  en  juillet,  mais  steppe  encore  un  peu. 
Nous  avons  su  en  mai  1901  qu'elle  est  en  parfaite  santé 
et  a  repris  son  ancienne  profession  de  couturière  repasseuse. 

Cette  observation  qui  représente  un  cas  moyen,  nous 
montre  dans  la  convalescence  de  l'influenza  une  paraly- 
sie avec  atrophie  diffuse  accompagnée  de  troubles  sensi- 
tifs  et  de  modifications  des  réactions  électriques  chez 
une  femme  de  34  ans.  La  paralysie  s'étant  en  3  semaines 
étendue  aux  muscles  des  4  membres  et  du  tronc,  l'état 
reste  ensuite  stationnaire  pendant  quelques  jours;  puis  la 
réparation  commence  par  les  muscles  du  tronc  (les  der- 
niers pris)  et  peu  à  peu  tout  l'appareil  locomoteur  a  re- 
couvré son  intégrité,  le  retour  à  l'état  normal  étant 
complet  après  10  mois  environ. 

On  peut  comparer  à  l'obs.  VIII  celle  que  voici  : 
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Observation   IX 

(Inédite.  Service  de  M.  le  professeur  Spillmann). 
Polynévrite  d'origine  grippale. 

J.  V...,  24  ans,  étudiant,  est  habituellement  bien  portant. 
Pas  d'antécédents  morbides. 

Au  milieu  de  mars  1900  :  pleurésie  sèche  à  droite. 

En  mai  inflaenza  compliquée  de  pleuro-pneumonie.  A  la 
fin  de  juin  il  était  en  convalescence,  quand  après  être  resté 
assis  un  temps  assez  lon;^  il  ressentit  des  douleurs  dans  les 
mollets  et  les  cuisses.  Le  lendemain,  il  voulut  faire  une  pro- 
menade :  après  quelques  kilomètres,  la  marche  devint  très 
pénible,  les  jambes  se  dérobaient  sous  lui  et  il  sentait  des 
douleurs  lancinantes  ;  il  fit  encore  quelques  mètres  en  écar- 
tant les  jambes  puis  il  dut  s'arrêter.  On  le  ramena  chez  lui 
et  il  s'alita. 

Les  douleurs  persistèrent.  Dans  les  premiers  jours  de  juil- 
let pieds  bots  paralytiques  avec  abolition  des  mouvements  des 
doigts  de  pieds  ;  quelques  semaines  après  les  mains  se  pri- 
rent, puis  les  avant-bras  ;  tous  les  muscles  des  quatre  mem- 
bres furent  atteints.  Quelques  semaines  après  le  début  des 
paralysies,  survint  une  atrophie  musculaire  diffuse. 

En  septembre  l'affection  commence  à  régresser  lentement  ; 
quand  le  malade  vint  consulter  à  la  fin  d'octobre  il  y  avait  un 
peu  d'atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs,  les  pieds 
étaient  tombants  ;  avec  appui  il  marchait  en  steppant.  Les 
réflexes  n'étaient  pas  diminués,  il  n'y  avait  plus  de  troubles 
sensitifs  ;  les  éminences  thenar  étaient  atrophiées  ;  les  mains 
tombantes  :  le  malade  pouvait  tenir  les  objets,  porter  les  ali- 
ments à  sabouche  mais  non  serrer  un  objet,  ni  écrire.  Abolition 
de  l'excitabilité  faradique  dans  les  extenseurs    des    orteils 


—  60  — 

des  deux  côtés,  e^t  presque  abolition  dans  les  jumeaux,  dimi- 
nution dans  la  plupart  des  autres  muscles  des  membres  infé- 
rieurs ;  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  surtout  mar- 
quée dans  les  extenseurs  et  les  jumeaux  avec  AFS  '^z  KFS. 
Pas  de  troubles  viscéraux.  Il  se  produit  facilement  des  rou- 
geurs sur  les  pieds. 

L'amélioration  fut  très  lente. 

En  mars  1901  le  malade  pouvait  écrire  et  marchait  appuyé 
sur  une  canne  en  steppant,  il  n'y  avait  plus  du  tout  d'atro- 
phie, la  faiblesse  musculaire   était  encore  très  marquée. 

Il  fit  pendant  l'été  une  saison  de   20   jours  à    Plombières  ^ 
elle  améliora  les  forces.  En  octobre  1901,  J.  V...  a  recouvré 
la  complète  intégrité  de  tout  son  système  musculaire. 

Nous  venons  de  voir  l'affection  débuter  dans  la  conva- 
lescence :  elle  peut  commencer  aussi  dans  le  cours  même 
des  maladies  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques.  Parmi  ces 
dernières,  la  tuberculose  pulmonaire  se  complique  parfois 
de  polynévrite  :  outre  le  danger  de  celle-ci,  le  pronostic 
sera  très  sombre  dans  ces  cas  puisque  le  malade  peut  être 
emporté  —  et  c'est  le  cas  ordinaire  —  par  l'évolution  pro- 
gressive de  l'affection  doal  la  polynévrite  n'est  qu'un  épi- 
phénomène.  On  conçoit  que  dans  ce  cas  le  début  puisse  être 
insidieux.  Il  peut  se  perdre  également  au  milieu  des  symp- 
tômes d'une  maladie  aiguë  ;  dans  l'observation  que  voici, 
les  symptômes  névritiques  se  manifestèrent  très  nette- 
ment au  15"  jour  d'une  F.C.  classique. 
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Obsertation   X 

(Obs.  2cle  M.  le  professeur  agrégé  Etienne.  RN.  1899). 
Polynévrite  généralisée  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde. 

Mlle  Th.  S. -M...,  âgée  de  22  ans  est  envoyée  le  11  octobre 
1897  par  le  D''  Thouvenin  (de  Mirecourt)  à  la  Clinique  de  M 
le  professeur  Spillmann  que.  le  professeur  agrégé  Etienne 
suppléait  alors.  Rien  à  noter  de  spécial  dans  ses  antécédents 
héréditaires. 

Antécédents  i^ersonnels.  —  Rougeole  dans  l'enfance  ; 

Premières  règles  à  17  ans  ;  menstruation  régulière. 

Début  de  Vétat  actuel.  —  Vers  le  15  juillet  1897,  cette 
personne  fut  prise  de  courbature  générale,  d'épisfaxis,  de 
céphalée  ;  la  fièvre  survint  et  une  fièvre  typhoïde  bien  carac- 
térisée s'établit,  évoluant  pendant  quarante  jours. 

Vers  le  quinzième  jour,  apparurent  des  douleurs  lancinan- 
tes dans  les  membres  inférieurs,  persistant  pendant;  tout  le 
reste  de  la  maladie,  diminuant  d'intensité,  mais  augmentant 
de  fréquence.  La  malade  s'amaigrit  considérablement  et  rapi- 
dement. Au  bout  de  la  septième  semaine,  la  malade  peut 
néanmoins  se  lever  ou  plutôt  on  la  levait,  car  elle  ne  pouvait 
marcher.  A  part  ces  accidents,  rien  dans  l'évolution  typhoï- 
dique  ne  frappa  particulièrement  l'attention.  C'est  dans  cet 
état  que  la  malade  entre  à  l'hôpital  de  Nancy. 

Etat  actuel.  —  Constitution  primitivement  bonne  ;  tem- 
pérament mixte  ;  malade  profondément  amaigrie  ;  état  sque- 
lettique  de  tous  les  membres.  Pas  de  troubles  intellectuels; 
mémoire  conservée. 

Membres  inférieurs.  —  Pas  de  coloration  spéc'ale  des 
téguments  ;  pas  d'œdème.  La  malade  peut  élever  le  pied  jus- 
qu'à 50  centimètres  au-dessus  du  plan  du  lit,  en  déteiminant 
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quelques  mouvements  de  saccade,  mais  sans  ataxie.  Résis- 
tance aux  mouvements  pass'fs  légèrement  diminuée.  La  fle- 
xion et  l'extension  sont  possibles  ;  mais  les  forces  sont  di- 
minuées. La  marche  est  absolument  impossible,  la  malade  ne 
peut  se  tenir  sur  ses  jambes. 

Dimensions  Jambe  droite   Jambe  gauche 

A  10  cent,  au-dessous  de  la  pointe 

de  la  rotule 22  cent.  2/3     21  cent. 

A  20  centim 20  cent.  19  cent.  5 

A  20  centim.  au-dessus  de  la  base 

de  la  rotule,  cuisses 28  cent.  27  cent. 

Les  masses  musculaires  des  jambes  et  des  cuisses  ont 
presque  disparu;  il  n'existe  plus  que  la  peau  sur  les  os, 
surtout  au  niveau  des  masses   postérieures. 

Sensibilité.  —  Conservée  à  la  piqûre  et  au  tact  ;  légère 
douleur  à  la  pression.  —  Réflexes  :  Abolis  aux  genoux,  pas 
de  phénomènes  du  pied.  Pas  de  contracture. 

Membres  supérieurs.  —  Même  atrophie  qu'aux  membres 
inférieurs,  peut-être  plus  accentuée  encore  ;  forces  muscu- 
laires très  diminuées,  mais  également  des  deux  côtés.  Abo- 
lition des  réflexes. 

Sphincters  iniaiCis;  n'a  jamais  éprouvé  de  troubles  de  ce 
côté. 

Sens  normaux. 

Les  réactions  électriques  sont  intactes.  Electro-pronostic 
favorable.  Pas  d'insomnie;  pas  de  céphalée  ni  de  vertiges. 

Appareil  respiratoire.  —  Amaigrissement  profond  du 
thorax;  côtes  saillantes;  creux  sus  et  sous-claviculaires  très 
marqués;  disparition  des  muscles  des  gouttières  vertébra- 
les ;  omoplates  ailées;  peau  sèclie.  Les  bruits  respiratoires 
sont  normaux. 

Appareil  circulatoire. —Po\i\s  fréquent,  à  120,  petit, 
régulier,  égal,  peu  dépressible.  La  pointe   bat  normalement. 

Bruits  du  cœur  nets;  pas  de  bruits  anormaux. 
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Appareil  digestif.  —  Langue  sèche  saburrale.  Appétit 
conservé. 

Appareil  g êniio -urinai)  e.  —  Les  urines  sont  légèrement 
albumineuses. 

Assez  rapidement,  avec  l'aide  d'un  traitement  approprié, 
appliqué  au  service  d'électrothérapie,  l'état  s'améliora.  Le 
15  novembre,  la  malade  pouvait  marcher  avec  le  soutien  de 
quelqu'un. 

Le  27  novembre,  elle  marche  seule  et  quitte  le  service;  les 
muscles,  encore  très  peu  développés,  ont  cependant  repris 
une  notable  partie  de  leur  volume. 

Un  o^  cas  est  celui  où  la  polynévrite  débute  en  pleine 
santé  apparente  ou  après  un  surmenage,  un  refroidisse- 
ment. Ce  début,  rapide  (1)  ou  lent,  peut  être  ou  nonaccom- 
pagné  de  symptômes  généraux.  Elle  relève  alors  d'une 
intoxication  ou  d'une  infection  préexistante  (syphilis.  Obs. 
XIX,  XX),  ou  d'une  infection  légère  ou  latente,  comme 
dans  mes  obs.  II  et  XVII,  ou  d'une  infection  grave  de 
nature  inconnue,  les  symptômes  généraux  accompagnant 

1.  Le  début  est  parfois  si  brusque  que  la  maladie  mérite  d'être 
classée  parmi  les  névrites  apoplecli formes,  dont  le  caractère  com- 
mun est  «  la  soudaineté  avec  laquelle  est  apparue  une  paralysie  en 
rapport  avec  une  névrite».  Abstraction  faite  des  divers  éléments  de 
ce  «  groupe  de  faits  disparates  »,  nous  y  trouvons  des  cas  comme 
celui  de  Eiciiiiorst  (Raymond  III"  série,  p.  078)  :  Une  femme  de  34 
ans,  alcoolique,  stationnant  dans  une  gare  s'affaissa  subilement  sur 
le  sol,  ses  deux  membres  inférieurs  étant  paralysés.  Il  s'agissait 
d'une  polynévrite  alcoolique  des  membres  inférieurs,  qui  évoluant 
ensuite  d'une  façon  banale,  se  termina  par  guérison.  On  peut  en  rap- 
procher l'obs.  de  Raymond  (IV°  série  le  çon  5:2)  où,  avec  des  symp- 
tômes généraux,  la  paralysie  de  la  jambe  droite  survint  en  quelques 
heures  ;  la  jambe  gauche  alors  affaiblie  fut  envahie  plus  lentement. 
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alors  riiivasion  d'une  polynévrite  pouvant  évoluer  d'une 
façon  rapide. 

Ceci  m'amène  à  rappeler  qu'à  côté  des  polynévrites 
d'allure  moyenne,  pouvant  aboutir  à  la  guéri  son  complète 
après  une  durée  de  quelques  mois,  il  y  a  toute  une  chaîne 
de  formes,  aux  deux  extrémités  de  laquelle  l'évolution 
de  la  maladie  est  très  rapide  ou  très  lente. 

Rapide,  la  polyn.  infectieuse  aiguë  fébrile  (Mme  Dé- 
jerine)  rappelle  par  ses  allures  la  paralysie  ascendante 
aiguë  de  Landry  (1).  Abstraction  faite  ici  des  rares  cas 
où  la  polynévrite  aiguë  généralisée  suit  une  marche  des- 
cendante (Cf.  Raymond,  IP  Série,  leçon  3,  p.  49),  elle 
débute  par  les  extrémités,  envahit  de  proche  en  proche 
et  rapidement  les  membres  inférieurs,  les  membres  supé- 
rieurs, le  tronc,  ne  manque  pas  d'atteindre  quelques  nerfs 
crâniens  et  expose  le  malade  à  la  mort  par  paralysie  des 
muscles  respiratoires  et  envahissement  du  nerf  pneumo- 
gastrique. 

Celte  paralysie  ascendante  aiguë  névritique  (dans 
laquelle,  je  le  rappelle,  les  troubles  sensitifs  ne  man- 
quent pas),  peut  entraîner  la  mort  en  quelques  jours 
comme  la  forme  médullaire,  mais  il  peut  arriver  aussi 
qu'après  des  accidents  compromettant  la  vie,  les  troubles 
s'amendent. 

1.  Landry,  1859.  Mme  Déjerine  (thèse),  p.  47.  Leyden,1893.Pri- 
BYTKOFF,  1893.  JoLLY,  189i.  RoiiDE,  1894.  SavaryPearce,  1894.  Pail- 
HAS,  1895.  Œttinger  et  Marinesgo,  1895.  Grasset,  1895.  Jour- 
dan,  1893.  Steiner,  1896.  Bodin,  1896.  Martinet,  1897.  Krewer, 
1897.  Raymond,  11°  série,  ].  1.  2.  3.  Gœbell,  1898.  Boinet,  1899. 
ScHULTz  1899.  Colla,  1900.  Soltmann,  1900.  Knapp  et  Thomas, 
1900.  Taylor   et  Clark,  1900.  Déjerine    {Sémiologie),  p.  559, 
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Chez  un  malade  de  Raymond  (11^  série,  lec,  1  p.  1),  un 
cocher  âgé  de  41  ans,  des  fourmillements  et  de  l'engour- 
dissement des  membres  inférieurs  suivirent  de  10  jours 
des  accidents  de  gaslro-entérite  ;  ces  symptômes  s'ac- 
compagnèrent d'une  paralysie  motrice  à  marche  ascen- 
dante qui  en  l'espace  de  trois  Jours  avait  envahi  les 
quatre  membres.  La  pression  des  muscles  et  des  troncs 
nerveux  était  alors  très  douloureuse  ;  les  réflexes  tendi- 
neux abolis  ;  l'accélération  du  pouls  était  énorme  et  des 
accès  d'oppression  mirent  le  malade  en  imminence  d'as- 
phyxie. Ce  danger  ne  se  reproduisit  pas  et  le  diagnostic 
porté  de  «  polynévrite  infectieuse  (à  forme  de  poliomyé- 
lite antérieure)  »  qui  comportait  un  pronostic  relative- 
ment favorable,  fut  confirmé  par  la  guérison  ;  bien  que 
les  symptômes  douloureux  aient  persisté,  qu'il  y  ait  eu 
RD,  le  malade  était  guéri  quelques  mois  après. 

A  l'opposé  des  cas  suraigus  où  la  maladie  envahit  si 
vite  les  nerfs  que  la  mort  peut  survenir  au  bout  de  quel- 
ques jours,  existent,  séparés  d'eux  par  tous  les  intermé- 
diaires, des  cas  à  marche  subaiguë  traînante,  se  rencon- 
trant de  préférence  quand  la  polynévrite  reconnaît  pour 
origine  une  intoxication  chronique  lente  comme  dans  cer- 
taines polynévrites  alcooliques,  saturnines,  diabétiques 
ou  cachectiques.  A  début  lent,  elles  se  font  remarquer 
également  par  la  longue  durée  de  l'affection. 

On  peut  résumer  ainsi  (1)  les  symptômes  de  cette  for- 
me subaiguë  lente,  dite  ausssi  parfois  forme  chronique  : 
début  par  des  douleurs  lancinantes,  des  crampes,  des 
fourmillements,  parfois  d'abord  très  espacés  ;    plus    lard 

1.  D'après  Spjllmann  et  Hausiialter,  Manuel  de  diagn.medical. 
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(quelques  années  quelquefois),  parésie  des  membres  infé- 
rieurs pouvant  être  accompagnée  d'ataxie  ;  atrophie  fré- 
quente des  muscles  de  la  jambe,  surtout  des  péroniers 
avec  RD;  steppage  ou  quelquefois  marche  lalonnière  ; 
abolition  du  réflexe  rotulien  ;  anesthésie  plus  ou  moins 
prononcée.  Une  amélioration  peut  survenir,  parfois  même 
la  guérison  ;  mais  souvent  la  persistance  de  la  cause 
(alcool  ou  diabète  p.  ex.)  a  pour  conséquence  l'élat  sla- 
tionnaire  ou  même  une  certaine  aggravation  progressive 
qui  rend  ces  pseudo-tabes  bien  difficiles  à  distinguer  du 
tabès  vrai. 

De  ce  que  nous  de  voir,  il  résulte  que  la  polynévrite 
peut  se  terminer  de  3  façons. 

1)  Par  la  guérison,  ce  qui  est  la  terminaison  normale 
après  une  durée  de  plusieurs  mois,  plus  rarement  de 
quelques  années,  même  parfois  après  complications  par 
envahissement  de  nerfs  viscéraux  et  symptômes  graves. 
Les  reliquats  relativement  rares  des  polynévrites  qui  gué- 
rissent seront  indiqués  au  chapitre  du  pronostic. 

2)  Par  la  mort  quelquefois  précoce,  quelquefois  subite, 
dont  la  cause  principale  est  l'atteinte  du  pneumogastri- 
que (1),  les  paralysies  des  muscles  respiratoires  ou  des 
muscles  de  la  déglutition.  Elle  peut  être  due  aussi  à  une 
maladie  intercurrente,  à  diverses  complications  en  rapport 
ordinairement  avec  la  cause  de  la  polynévrite,  où  à  l'évo- 
lution d'une  maladie  dont  la  polynévrite  n'est  elle-même 
qu'une  complication. 

1.  L'atteinte  du  vague  a  non  seulement  des  conséquences  fonction- 
nelles, mais  aussi  elle  prédispose  aux  complications  inflammatoires 
du  poumon  comme  on  peut  le  vérifier  par  la  section  expérimentale 
du  nerf. 
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3)  Par  le  passage  à  l'état  chronique  des  troubles  péri- 
phériques (paralysies  atrophiques  étendues,  troubles  sen- 
sitifs,  pas  de  troubles  sphinctériens)  ou  des  troubles  psy- 
chiques. Li  chronicité  survient  de  préférence  comme  les 
récidives  dans  les  cas  ou  l'intoxication  causale  persiste  ; 
elle  peut  être  due  à  ce  que  la  maladie  passe  à  la  «  phase 
poliomyélitique  ».  Alors  la  cellule  nerveuse  étant  altérée 
dans  son  trophoplasma,  il  n'y  a  plus  de  régénération  pos- 
sible, ni  pour  la  portion  centrale,  ni  par  suite  pour  ses 
prolongements. 


Mme  Déjerine  (p.  36,  obs.  II  de  sa  thèsej  a  rapporté  l'ob- 
servation «  d'un  homme  vig'oureux  ayant  fait  des  excès  al- 
cooliques qui  fut,  à  l'âge  de  29  ans,  pris  lentement  et  pro- 
gressivement de  paralysie  et  d'atrophie  d'abord  limitées  aux 
membres  supérieurs  qui  s'étendit  ensuite  aux  membres  infé- 
rieurs et  s'accompag-na  de  crampes  douloureuses  dans  les 
mollets.  L'affection  se  généralisa  en  7  mois,  et  3  mois  reste 
stationnaire.  Au  bout  de  ce  temps  l'atrophie  et  la  paralysie 
commencèrent  à  diminuer  dans  les  membres  supérieurs  »,  la 
sensibilité  étant  alors  intacte.  Au  bout  de  4  ans  l'atrophie 
avait  complètement  disparu  dans  les  membres  supérieurs, 
mais  persistait  encore  à  peu  près  au  même  degré  dans  les 
membres  inférieurs. 


Dans  cetteobservation,  comme  dans  l'observation  LVIII 
du  même  auteur,  où  une  paralysie  saturnine  antibrachiale 
durait  depuis  16  ans,  je  crois  qu'il  faut  incriminer  les 
lésions  des  cellules  en  relation  avec  les  muscles  qui  sont 
restés  paralysés,  lésions  cellulaires  survenues  dans  le  cours 
d'une  polynévrite  à  marche  lente.  Ce  sont  certainement 
aussi  des  lésions  poliomyélitiques  qui    ont    empêché    la 
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giiérisou  d'être  complète  dans  l'observation  que  voici,  où 
il  s'agit  d'une  paralysie  aiguë  consécutive  à  la  dothiénen- 
térie. 


Observation  XI 

(Obs.  3  de  M.  Etienne  R.  N.  1899). 

Poliomyélite  et  polynévrite  associées  au  cours 
de  la  fièvre  typhoïde. 


Le    nommmé    G ,     ou\rier    fum'sle,     Pigé    de   23    ans, 

entre  le  5  août  1897  à  la  clinique  de  M.  le  Professeur 
Spillmann,  suppléé  par  M.  le  Professeur  agrég'é  Etienne. 

Antécédents  héréditaires.  —  Les  parents  du  malade 
vivent  encore  et  sont  bien  portants.  11  n'a  ni  frères,  ni 
sœurs. 

Antécédents  personnels.  —  11  a  eu  la  fièvre  typhoïde  à 
l'âg-e  de  9  ans.  Depuis,  rien  d'anormal. 

Traité  en  ville  pour  une  fièvre  typhoïde  bien  caractérisée. 

Quelques  jours  avant  son  entrée,  le  malade  éprouve  de  la 
lourdeur  dans  les  membres  inférieurs,  accompag-née  de  lan- 
cées à  points  de  départ  articulaire,  puis  dltfuses,  telles  qu'el- 
les provoquent  la  flexion  brusque  des   jambes. 

Etat  actuel.  —  Malade  primitivement  bien  constitué,  tem- 
pérament nerveux.  Température  39". 

De  suite  après  son  entrée,  se  montre  un  début  àe  paraly- 
sie des  onembres  inférieurs  commençant  nettement  par  les 
orteils,  puis  gag-nant  tout  le  membre  et  prenant  en  trois  jours 
les  muscles  de  l'abdomen,  les  bras,  en  commençant  par  les 
mains,  et  intéressant  les  muscles  respiratoires  ;  lorsqu'on 
soulève  les  membres,  ils  retombent  inertes  sur  le  lit.  Il  y  a 
de  la  raideur  de  la  nuque.  La  sensibilité  est  tout  à  fait 
intacte.  L'intelligence  est  intacte  ;  céphalée  habituelle,  insom- 
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nie  ;  rétention  cV urine  et  des  fiiatières  fécales.  Les  autres 
appareils  ne  présentent  aucune  lésion. 

Ecolution  de  la  maladie.  —  La  paralysie  se  complète 
rap'dement.  puis  il  survient  au  bout  cle  peu  de  jours  des 
accès  dyspnéiques,  (avec  une  dyspnée  légère  dans  l'inter- 
valle) durant  1  ou  2  heures  se  reproduisant  plusieurs  fois 
par  jour,  ces  accès  se  renouvellent  pendant  une  huitaine  de 
jours,  puis  diminuent  et  disparaissent. 

En  même  temps,  il  y  a  des  troubles  de  la  VOIX  ;  des  trou- 
bl  s  de  la  déglutition  avec  retour  des  aliments  par  le  nez, 
disparaissent  vers  la  même  époque. 

10  août.  —  Rétention  d'urine  ;    cathétérisme  vésical. 

15  août.  — Hyper esthés le  musculaire  généralisée,  le  ma- 
lade crie  quanti  on  le  bouge  dans  son  lit. 

25  août.  —  Après  un  purgatif,  selle  abondante.  Le  malade 
urine  seul.  Les '^nouvem^ents  commencent  à  réapparaître 
d'abord  dans  le  bras  droit,  supination,  pronation,  mouvements 
des  doigLs  :  l'extension  se  fait  moins  bien  que  la  flexion.  — 
Les  mouvements  à  gauche  sont  les  mêmes,  mais  beaucoup 
moins  étendus.   Aux  membres  inférieurs,  rien  encore. 

11  septembre.  —  Les  troubles  respiratoires  ont  entière- 
ment disparu.  Au  bras  gauche  les  mouvements  sont  toujours 
peu  étendus,  la  supination  complète  est  impossible  ainsi  que 
la  flexion  du  poignet  et  du  coude.  Les  doigts  remuent  bien- 
Aux  membres  inférieurs,  l'impotence  est  complète.  Les  ré- 
flexes sont  abolis,  la  sensibilité  conservée,  la  pression  des 
masses  musculaires  est  encore  douloureuse. 

18  septembre.  —  Le  malade  commence  à  remuer  les  orteils. 

Le  3  octobre.  —  Le  malade  commence  à  pouvoir  serrer 
les  objets  à  sa  portée.  Légère  flexion  d'u  membre  inférieur 
auquel  le  malade  imprime  quelques  oscillations.  Dimensions  : 
à  22  centimètres  au-dessus  de  la  malléole  interne  :  jambe 
gauche  22  centimètres  ;  jambe  droite,  27  centimètres. 

A  24  centimètres  au  dessus  du  bord  supérieur  de  la  ro- 
tule :  cuisse  gauche,  32  centimètres  ;  cuisse  droite,  33  centi- 
mètres. 
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A  17  cenlimètres  au-dessus  de  l'apopliyse  styloïde  du  ra- 
dius: avant-bras  gauche,  20  centimètres  ;  avant-bras  droit, 
ISceutimèLres. 

A  15  centimètres  au-dessus  de  l'olécrane,  bras  gauc'ie,  21 
centimèLres  ;  bras  droit,  20  centimètres. 

13  novembre.  —  Electrisations  à  interruptions  très  lentes  : 
les  muscles  ne  réagissent  à  aucun  courant.  L'électrisalion  du 
nerf  médian  amène  quelques  mouvements  dans  la  main.  Un 
certain  nombre  de  muscles  sont  contractures,  surtout  les 
deux  triceps  et  les  deux  adducteurs  çlu  pouce.' 

L'électrisation  se  continue  les  jours  suivants. 

Le  22.  —  Le  malade  peut  remuer  légèrement  son  avant- 
bras  et  son  bras  par  l'intermédiaire  de  son  épaule. 

9  janvier  1897.  —  Massag-c  deux  fois  par  semaine. 

11  février.  —  Les  mouvements  du  membre  supérieur  droit 
ont  augmenté  d'amplitude,  le  malade  peut  soulever  son  bras 
à  15  centimètres  environ  au-dessus  du  plan  du  lit. 

Le  24.  —  Electrisation  de  la  mœlle. 

Le  26  mars.  —  Après  de  nombreuses  séances  d'électrisa- 
tlon,  dans  lesquelles  on  n'obtient  aucune  réaction  aux  exci- 
tations les  plusdiverses,  onconsta'e  les  mouvements  suivants: 

Léger  mouvement  des  orteils,  le  malade  peut  lever  son  bras 
à  30  cent,  au-dessus  du  plan  du  lit  et  le  faire  osciller  sans 
d'à  Heurs  pouvoir  le  porter  à  sa  bouche,  ni  faire  aucun  mou- 
vement ordonné. 

20  juin.  — Nouvelles  mensurations  prises  avec  les  points 
de  repère  de  la  mensuration  du  30  septembre  1896. 

Droite  Jambe     .     .  32  cm.  Gauche  .     .     28  cm. 

Cuisse.    .     .  35  cm.  —                   31  cm. 

Avant-bras  .  17  cm.  1/2  —                   16  cm.  1/2 

Bras    ...  19  cm.  —                   18  cm. 

Motllîtê.  —  La  résistance  aux  mouvements  passifs  est 
abolie  aux  membres  inférieurs.  Quant  aux  mouvements 
actifs  : 

Membres  inférieurs.  —  Le  malade   ne   peut  détacher  les 
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jambes  du  plan    du    lit.    Au  moment  de   l'effort  on   observe 
quelques  vagues  contractions  dans  les  muscles  de  la  cuisse. 

Membres  supérieurs.  —  Mêmes  mouvements  que  le  26 
mars.  Il  fait  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination 
à  l'aide  de  l'épaule  et  de  tout  le  membre  supérieur.  Il  con- 
tracte également  son  grand  pectoral.  Les  muscles  de  la  nuque 
et  du  cou  sont  intacts,  le  malade  mobilise  un  peu  le  tronc  en 
prenant  point  d'appui  sur  la  nuque.  Le  membre  inférieur 
soulevé  reste  à  peu  près  rigide.  Réflexes  absolument  abolis. 
Sensibilité  intacte.  Troubles  trophiques  :  Pas  de  troubles 
sphinctériens  ;  Atrophie  musculaire  complète,  surtout  aux 
membres  supérieurs,  atrophie  des  intérosseux  et  des  muscles 
de  l'éminence  thénar  ;  Persistance  de  la  grande  partie  du 
grand  pectoral  ;  Œdème  de  la  jambe  droite  avec  petits  gan- 
glions à  l'aine. 


FORMES  SUIVANT  LA  PRÉDOMINANCE 
MOTRICE    OU  SENSITIVE 

Les  troubles  moteurs,  et  les  troubles  sensitifs  sont  tou- 
jours associés,  comme  je  l'ai  dit  ;  on  ne  conçoit  pas,  en 
effet,  qu'il  puisse  en  être  autrement,  vu  le  mélange  intime 
dans  les  troncs  des  filets  nerveux  de  fonctions  diverses. 
Mais,  qu'il  s'agisse  de  polynévrites  généralisées  ou  de 
formes  limitées,  à  côté  des  formes  dites  mixtes  ou  sensi- 
livomotrices,  dont  le  nom  indique  la  participation  à  peu 
près  égale  des  deux  sortes  de  nerfs,  on  distingue  suivant 
la  prédominance  des  troubles,  les  polynévrites  «  systé- 
matisées »  motrices  ou  sensitives,  sous  réserve  que  cette 
appellation  indique  non  pas  à  vrai  dire  une  localisation 
exclusive,  mais  seulement  la  nature  du  symptôme  domi- 
nant. Cette  réserve  importante  faite,  je  dirai  que  dans  la 


polynévrite  motrice,  les  troubles  paralytiques  et  l'atrophie 
musculaire  peuvent  dominer  le  tableau  symptomatique  au 
point  que  la  maladie  simule  les  diverses  variétés  clini- 
ques de  la  «  poliomyélite  antérieure  ». 

C'est  pour  cette  raison  que,  dans  les  anciennes  des- 
criptions, les  noms  de  :  paralysie  de  Landry,  paralysie 
générale  spinale  antérieure  subaiguë  de  Duchenne,  para- 
lysie générale  spinale  à  marche  rapide  et  curable  de 
Landouzy  et  Déjerine  recouvrent  souvent  des  cas  de 
polynévrites  (1).  Aujourd'hui,  grâce  à  la  connaissance  de 
divers  signes  et  notamment  de  l'existence  des  troubles 
sensitifsde  la  polynévrite  à  prédominance  motrice,  la  con- 
fusion n'est  plus  possible.  Je  rappelle  également  que  cer- 
taines formes  lentes  limitées  surtout  d'origine  saturnine 
peuvent  simuler  une  atrophie  musculaire  progressive  (2). 
J'ai  déjà  cité  une  observation  de  Raymond  (11°  série, 
leçon  I)  où  une  paralysie  de  Landry  névritiqiie  avait 
envahi  en  trois  jours  les  quatre  membres  et  une  partie 
du  tronc  ;  les  troubles  sensitifs  étaient  très  nets  ;  malgré 
le  danger  que  firent  courir  au  malade  des  troubles  res- 
piratoires, la  guérison  survint. 

Le  même  auteur  a  rapporté  (IV^  Série,  leçon  XXII) 
l'histoire  d'une  jeune  fille  de  16  ans,  chez  qui  la  paralysie 
amyotrophique  limitée  aux  membres  inférieurs,  n'était,  à 

1.  La  conservation  dans  le  vocabulaire  médical  de  ces  noms  et 
surtout  de  celui  de  paralysie  de  Landry  (qu'il  faudrait  rejeter  abso- 
lument d'après  Taylor  et  Clark  19:30)  se  justifie  comale  expression  de 
formes  cliniques  mais  à  condition  d'indiquer  la  nature  centrale  ou 
périphérique  de  l'affection. 

2.  Mme  Déjerine  Klumpke,  p.  175.  —  Quant  aux  «  amyotrophies 
neurotiques  »  il  en  sera  question  au  chap.  Diagnostic. 
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Fa  période  d'étaf,  accompagnée  d'aucun  trouble  de  sen- 
sibilité objective  quoique  les  troubles  subjectifs  aient  été 
loin  de  faire  défaut.  Voici  un  exemple  de  polynévrite 
généralisée  à  prédominance    motrice    (1). 

Observation  XII 

Clinique  médicale  iconographique,  obs,  26. 
(Service  de  M.  le  professeur  Bernheim). 

Polyyiêvrile  à  prédominance  motrice  chez  un  tuberculeux. 

Homme  de  31  ans.  Rien  de  particulier  à  signaler  dans  les 
antrcédenls.  Tousse  depuis  10  ans. 

Il  y  a  un  mois,  il  aurait  ressenti  une  douleur  sourde  au 
niveau  du  tiers  inférieur  de  la  face  interne  des  deux  tibias 
au-dessus  des  deux  malléoles  internes.  Il  remarqua  en  même 
temps  qu'il  ne  sentait  pas  le  sol  et  que  la  marche  devenait 
fort  pénible.  Depuis  cette  époque  cUffichtlté  de  la  marche,  fati- 
gae.  Depuis  10  jours,  faiblesse  dans  les  doig-Ls  des  deux 
mains,  se  traduisant  d'abord  par  une  impossibilité  de  rouler 
les  cigareLtes,  puis  par   une  incapacité  de  tout  travail. 

Actuellement  le  malade  est  débilité,  pile,  amaigri.  A  l'aus- 
cultation de  la  pDitrine  on  constate  des  signes  manifestes  de 
tuberculose  pulmonaire  à  la  deuxième  j^èriode  :  submatité 
au  sommet  surtout  à  droite,  respiration  rude,  craquements. 
Apyrexie. 

1.  On  peut  en  rapprocher.mes  observations  II,XX,XXXI,  etc.,  ainsi 
que  la  première  des  2  observations  de  polyn,  tuberculeuse  du  prof. 
Berntieim,  rapportées  de  la  thèsB  de  Voinot  (Rechercliesanat,  sur  la 
moelle  épin,  dans  lei  mal.  infect.  Nancy  1897).  Remarquons  que 
dans  les  cas  «  mixtes  »,  les  troubles  sensitifs  cessant  ordinairement 
avec  la  phase  aiguë,  l'affeetioa  peut  être  ensuite  purement  motrice 
par  ses  symptônes  pendant  plusieurs  mois  (Obs.  YIII,  IX), 


—  7-i  — 

Les  jambes  sont  grêles  ;  atrophie  des  muscles  du  mollet. 
Pieds  légèrement  placés  en  êQUin  :  le  malade  ne  peut  les 
redresser,  mais  il  peut  faire  quelques  mouvements  de  laté- 
ralité; mouvements  très  peu  étendus  des  orteils, les  gros  orteils 
restant  immobiles.  Absence  de  réflexe  rotulien  et  de  phéno- 
mène du  pied.  Le  chatouillement  du  pied  ou  la  piqûre  ne  pro- 
duit aucun  mouvement  réflexe.  La  sensibilité  dans  ses  diffé- 
rentes manifestations  est  normale. 

Le  malade  laisse  pendre  les  bras  le  long  du  corps  ;  il  peut  les 
élever,  les  ployer  mais  péniblement.  Il  peut  exercer  de  légers 
mouvements  de  pronation  et  de  supination,  mais  les  'ifiains 
sont  fléchies  sur  les  avant-bras,  les  doigts  à  demi  fléchis 
sur  la  main.  Avec  de  grands  efforïs,  les  mains  peuvent  être 
placées  en  extension  ;  elles  retombent  aussitôt.  Quant  aux 
doig-ts  ils  ne  peuvent  exécuter  aucun  mouvement  de  flexion, 
d'extension  ou  de  latéralité. 

Les  muscles  se  contractent  bien  sous  l'influence  de  l'élec- 
tricité. 

Deux  mois  après,  le  malade  était  resté  au  service,  on  cons- 
tate que  la  lésion  pulmonaire  n'a  subi  aucune  recrudescence  ; 
quant  aux  symptômes  paralytiques,  ils  se  sont  un  peu  atté- 
nués ;  le  malade  marche  assez  bien,  quoique  lentement  et 
rainant  les  jambes.  Les  réflexes  demeurent  abolis.  Il  se  sert 
des  mains,  mais  avec  maladresse. 

Eh  bien,  dans  ces  cas  où  les  troubles  de  la  sensibilité 
objective  font  défaut,  où  la  polynévrite  est  de  ce  chef 
considérée  comme  «  motrice  »,des  troubles  de  sensibilité 
subjective  ont  existé  au  moins  au  début,  confirmant  la 
règle  que  j'ai  posée  ci-dessus.  Nous  chercherons  au  cha- 
pitre de  la  pathogénie  le  pourquoi  de  la  prédominance 
excessive  des  troubles  moteurs,  mais  ces  formes  dites 
-  exclusivement  motrices  ne  le  sont  pas  en  réalité  puisque 
dans  tous  les  cas  on  a  constaté,  au  moins  au  début,  des 
troubles  subjectifs  indiscutables. 
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Je  puis  tenir  un  langage  analogue  au  sujet  des  polyné- 
vrites sensitives  ;  que  pour  elles  comme  pour  les  motri- 
ces il  puisse  y  avoir  un  exclusivisme  apparent,  cela  n'em- 
pêche pas  qu'il  existe  toujours,  au  moins  au  début,  quel- 
ques symptômes  moteurs.  Le  mélange  intime  des  troncs 
nerveux  ne  permet  pas,  je  l'ai  dit,  l'atteinte  isolée  des 
deux  sortes  de  nerfs  :  il  n'empêche  pas  cependant  que 
les  troubles  sensitifs  comme  les  moteurs  puissent  prédo- 
miner, ou  subsister  seuls  à  un  certain  moment.  Voyons 
donc  ce  que  sont  les  formes  «  sensitives  »  de  polyné- 
vrites. Ce  nom  peut  s'appliquer  soit  aux  formes  simple- 
ment hyperdouloureuses  (obs.  XV,  XXIII),  soit  à  cette 
forme  décrite  par  Déjerine  où  la  polynévrite  simule  le 
tabès  en  raison  de  la  nature  des  douleurs  et  des  phéno- 
mènes d'incoordination  motrice  qui  résultent  des  troubles 
de  transmission  des  impressions. 

Préparée  parfois  ou  exagérée  par  le  nervosisme,  l'in- 
tensité des  symptômes  douloureux  peut  dominer  le  ta- 
bleau clinique  :  ceci  survient  par  exemple  lorsque  chez 
des  tuberculeux  avancés,  les  troubles  moteurs  ont  une 
importance  minime  ou  nulle  du  fait  de  leur  alitement  an- 
térieur. Celte  intensité  des  douleurs  avait  déjà  frappé 
d'anciens  observateurs  et  la  description  delà  Névralgie 
générale  de  Valleix  pouvait  recouvrir  des  cas  de  poly- 
névrite. Très  différents  de  ces  cas  sont  ceux  où  les  symp- 
tômes moteurs  s'effacent  réellement  devant  l'intensité 
des  troubles  sensitifs.  Je  veux  parler  de  cas  comme  celui 
de  Dufour  {R.N.  1900  :  dans  \m  cas  de  polynévrite  tu- 
berculeuse il  n'a  constaté  que  des  symptômes  sensitifs, 
mais  il  ne  ressort  point  de  la  lecture  de  son  observation 
que    les    symptômes    moteurs    aient  totalement   manqué 
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au  débat  :  une  localisalio.i  exclusive  serait  inexpli- 
cable. 

Quant  aux  «  pseudo  tabès  »  névriliqnes  (dits  aussi  ner- 
vo-labes,  ataxie  périphérique),  plus  souvent  d'origine 
toxique  (alcoolisme  notamment), que  d'origine  infectieuse, 
ils  ont  ordinairement  un  début  lent  par  des  symptômes 
de  paresthésie,  fourmillements,  engourdissements,  puis 
peuvent  survenir  tous  les  troubles  de  sensibilité  objec- 
tive ou  subjective  que  j'ai  décrits  plus  haut,  depuis  l'a- 
nestliésie  douloureuse  jusqu'aux  douleurs  fulgurantes  ou 
lancinantes  avec  troubles  des  sensibilités  profondes.  De 
la  transmission  défectueuse  des  impressions  résulte  l'in- 
coordination motrice,  l'abolition  des  réflexes  :  on  constate 
le  signe  de  Romberg,  parfois  même  des  troubles  ocu- 
laires (Grube  1895).  Cependant  les  troubles  moteurs  ne 
font  pas  absolument  défaut  :  il  y  a,  en  effet,  toujours  une 
parésie  musculaire  plus  ou  moins  prononcée,  s'accompa- 
gnant  ou  non  d'atrophie  musculaire,  comme  je  l'ai  dit  au 
chapitre  de  la  sémiologie.  Le  malade  peut  avoir  la  dé- 
marche «  lalonnière  »  d'un  ataxique  véritable,  mais  le 
plus  souvent,  grâce  à  la  paralysie  des  extenseurs  de  la 
jambe  et  des  orteils,  c'est  le  «  steppage»  qui  est  observé. 

Voici  l'observation  d'un  cas  de  «  pseudotabes  périphé- 
rique »,  dû  à  l'alcool  chez  un  artério-scléreux  qui  pré- 
sentait en  même  temps  du  psoriasis  nummulaire. 
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Observation  XIII 

(Inédite.  Clinique  de  M.  le  professeur  Spillmann). 
Pseudo-tabes  d'origine  alcoolique. 

C...  Louis,  cominissionnaire  public,  âgé  de  62  ans,  entre  à 
l'H.  G.,  le  19  novembre  1890. 

Variole  à  l'âge  de  20  ans  -  a  fait  14  ans  de  service  mili- 
taire ;  exerce  depuis  20  ans  sa  profession  acluelie  :  il  en  ré- 
sulte de  vieilles  liabitudes  cValCOOlisme. 

Marié,  abandonné  par  sa  femme  ;  son  fils  (28  ans)  bien 
partant.  Bonne  santé  habituelle.  En  18S7,  séjour  à  l'hôpital 
pour  œdème  des  membres  inférieurs  qui  disparut  au  bout 
d'un  mois.  En  1889  :  nouveau  séjour  de  7  semaines.  Grippe 
légère  en  janvier  1890. 

Il  y  a  3  semaines  il  remarque  de  nouveau  l'œdème  des 
pieds,  puis  peu  à  peu    survinrent  les  autres  troubles. 

A  son  entrée  19  novembre  1890  :  élait  général  mauvais, 
cachexie  sénile  ;  taches  de  psoriasis  nummulaire  sur  le  tho- 
rax et  sur  les  bras. 

Les  membres  inférieurs  sont  légèrement  œdématiés  en 
même  temps  qu'atrophiés.  L'atrophie  musculaire  est  plus 
marquée  à  la  cuisse  gauche  qui  mesure  39  cm.  de  circonfé- 
rence à  sa  partie  moyenne,  la  droite  mesurant  45  cm.  Dou- 
leurs spontanées  lancinantes  et  douleurs  à  la  pression 
depuis  les  cuisses  jusqu'aux  pieds.  Au  repos  le  malade  ac- 
cuse des  «  frémissements,  des  ondulations  »  dans  les  cuisses 
et  les  mollets. 

La  sens'bilité  tactile  est  diminuée  au-dessous  d'une  ligne 
passant  par  les  crêtes  iliaques  et  les  arcades  crurales  avec 
analgésie  cutanée.  Les  jambes  ne  perçoivent  plus  les  sensa- 
tions de  chaud  et  de  froid  (thermo-anesLhésie  complète).  Per- 
drait parfois  ses  jambes  dans  son  lit?  Peut  remuer  les  jambes 


dans  son  lit,  mais  ne  peut  rester  debout,  ni  marcher.  Si  on 
le  soutient,  très  difficilement,  il  lance  la  jambe,  moins  la 
droite  que  la  gauche,  la  pointe  du  pied  tombant  im  peu. 

Les  réflexes    sont    abolis.  Exagération   de    la   contraction  , 
idiomusculaire. 

Membres  supérieurs  normaux. 

Organes  des  sens.  —  Vue  et  ouïe  bonnes.  Cercle  sénile 
cornéen.  Réactions  lumineuse  et  accommodative  diminuées. 

Intelligence  nette,  sommeil  bon,  sans  cauchemars. 

Appareil  circulatoire,  —  Cœur  un  peu  hypertrophié.  Ar- 
tères athéromateuses.  Jugulaires  et  veines  périphériques 
dilatées  et  dures.  Pouls  ample,  dur,  saccadé.  2°  bruit  du  cœur 
éclatant,  l*"^  dédoublé  (?).  Pollakyurie  ;  urines  claires  sans 
albumine. 

Poumons  emphysémateux;  sibilarxes. 

Appareil  digestif. —  Rien  à  signaler  si  ce  n'est  une  légère 
diminution  de  volume  du  foie,  tendance  à  la  constipation 
habituelle. 

28  novembre.  —  Traité  par  le  repos  au  lit,  la  suppression 
de  l'alcool  et  une  alimentation  convenable,  le  malade  présente 
un  état  général  bien  amélioré.  L'œdème  des  membres  infé- 
rieurs a  disparu. 

Les  troubles  sensitifs  sont  les  mômes;  l'atrophie  muscu- 
laire des  jambes  est  encore  très  visible  surtout  à  gauche. 
Aucun  trouble  pupillaire.  Même  état  des  réflexes  et  de  la 
contraction.  Peut  se  tenir  debout  avec  un  peu  d'hésitation. 
La  marche  est  possible  ;  mais  il  lance  les  jambes  et  frappe 
du  talon  surtout  à  gauche,  où  le  pied  repose  surtout  sur  son 
bord  externe.  Tendance  nette  au  pied  équin-varus  plus  visible 
quand  le  malade  est  couché  ;  griffe  des  orteils  par  flexion 
des  2°  et  3^  phalanges. 

Les  jours  suivants  l'amélioration  se  continue  progressive- 
ment, mais  les  troubles  moteurs  restent  plus  accentués  à  la 
jambe  gauche.  Le  malade  quitte  l'hôpital  après  quelques 
semaines,  il  n'a  pas  été  revu. 
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Dans  celle  observation,  nous  voyons  entre  autres  choses 
l'association  manifeste  de  troubles  moteurs  paralytiques, 
aux  symptômes  douloureux  et  à  l'ataxie  d'origine  sensi- 
live,  nous  voyons  aussi  l'évolution  de  la  maladie  vers  la 
guérison. 

Celle-ci  en  effet  peut  survenir  soit  au  bout  de  quelques 
mois  comme  chez  notre  malade,  soit  après  plusieurs 
années.  Si  cependant  la  cause  d'intoxication  subsistait, 
ou  chez  certains  malades  sous  des  influences  inconnues, 
sans  docte  par  participation  secondaire  de  la  moelle, 
comme  nous  le  verrons,  l'affection  devient  chronique  ; 
elle  peut  d'ailleurs  être  associée  d'emblée  à  la  maladie 
de  Duchenne. 

En  résumé,  les  symptômes  comme  les  lésions  peuvent 
prédominer  sur  les  nerfs  moteurs  ou  sur  les  nerfs  sensi- 
tifs,  mais  il  est  pas  démontré  que  les  uns  ou  les  autres 
puissent  être  atteints  isolément,  et,  malgré  les  cas  extrê'^ 
mes,  la  polynévrite  est  par  essence  «  sensitivomotrice  ». 

VARIÉTÉS  SL  IVANT  L'AGE  DES  MALADES 

Pour  des  raisons  parmi  lesquelles  le  moindre  surme- 
nage des  nerfs  périphériques  tient  une  grande  place, 
les  polynévrites  infantiles  sont  rares,  si  l'on  en 
excepte  toutefois  la  paralysie  diphtérique  qui  se  fait 
cependant  moins  fréquente  depuis  le  sérum.  Elles  ne 
diffèrent  pas  sensiblement  des  types  cliniques  présentés 
par  l'adulte,  mais  la  psychose  y  existe  moins  souvent  : 
et  sa  présence  dans  l'observation  que  voici  la  rend  très 
intéressante. 


—  80  — 


Observation    XIV 


Clinique  médicale  iconograpliique,  obs.  29. 
(Service  de  M .  le  professeur  agrégé  Haushalter) 

Polynévrite  avec  psychose  chez  un  enfant  tuberculeux. 


Garçon  de  8  ans,  entré  à  la  cHuique  infantile  en  février 
1897  pDur  un  état  fébrile  qui  dure  depais  que'qiies  mois  ; 
auLéricurement  a  eu  une  bronchite  prolongée  et  de  la  suppu- 
ration des  ganglions  du  cou. 

Elat  actuel.  —  Enfant  pâle,  amaigri,  portant  sur  les  par- 
ties latérales  du  cou  de  volumineux  ganglions  tuberculeux  ; 
présente  des  signes  d'induration  du  sommet  g-auche  ;  fièvre 
rémittente. 

Dans  les  premiers  jours  de  mars,  le  petit  malade  qui  jusque- 
là  était  gai  et  éveillé,  demzYht  indiffèrent.,  somnolent  ;  il 
demeure  couché  silencieux  sur  le  côté  ;  il  est  constipé.  Sig-nes 
d'un  léger  épanchement  pleurétique  gauche.  La  température 
pendant  8  jours  demeure  très  élevée,  durant  tout  ce  temps 
l'enfant  délire,  puis  la  fièvre  redevient  rémittente.  Rétrac- 
tion progressive  du  côté  gauche,  amaigrissement  et  dévelop- 
pement considérable  des  ganglions  du  cou.  lia  pression  des 
niasses  musculaires  des  deux  cuisses  provoque  un  peu  de 
douleur.  Somnolence.  Quand  l'enfant  est  réveille  il  crie  ou 
grogne.  Ne  parle  jamais. 

Les  18  mai  des  crises  convulsives  êpileptiformes.  La  tem- 
pérature tend  à  redevenir  normale  ;  mais  les  symptômes 
vont  en  s'accentuant  ;  amaigrissement  squelettique  des 
membres,  atrophie  considérable  des  muscles,  pieden  varus- 
équin  paralytique,  tnains  tombantes,  paralysie  des  exten- 
seurs du  poignet,  douleur  vive  provoquée  à  la  pression  des 
membres,  peau  sèche,  ichthyosique.  L'enfant  reste  recorque- 
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ville  sur  kii-mèiiio,  niDnie,  silencieux:  ;  il  ne  parle  pas  à  sa 
mère,  à  laquelle  il  tourne  le  dos  ;  par  moments  il  délire, 
raconte  un  jour  qu'il  n'a  qu'un  bras,  une  autre  fois  qu'il  vient 
de  naître  ;  il  se  lève  une  nuit  pour  panser  l'infirmière  qui  a 
perdu  son  bras,  dit-il.  Puis  pendant  quelques  jours  le  délire 
cesse.  Le  18  et  31  mai,  nouvelle  crise  convulsive  épilepti- 
forme. 

L'état  squelettique  augmente,  des  taches  ecchijmoliQues 
apparaissent  sur  les  membres,  les  idées  délirantes  incohéren- 
tes réapparaissent  :  l'enfant  raconte  «  qu'il  a  volé  une  miclie 
de  pain  dans  laquelle  il  y  ava  t  du  fromage  blanc  et  de  la 
moutarde  »  ;  puis  tout  à  coup  il  dit  :  «  Mme  Aubrj,  je  vous 
souhaite  une  bonne  santé,  une  bonne  année  et  le  paradis  à  la 
fin  de  vos  jours  ».  Une  autre  fois  :  «  Il  faut  faire  boire  le 
veau  ».  Le  5  juin  nouvelle  crise  convulsive  à  la  suite  de 
laquelle  il  succombe  dans  le  coma. 

Autopsie.  —  Pleurésie  sèche  avec  placards  caséeux  à  gau- 
che ;  infiltration  du  lobe  supérieur  gauche  ;  infiltration  dif- 
fuse à  droite  ;  énorme  masse  de  ganglions  tuberculeux  dans 
le  médiastin  et  le  mésentère. 

A  l'ouverture  du  crâne,  œdème  sous-arachnoïdien  ;  léger 
épaississement  de  la  pie-mère,  surtout  au  niveau  de  la  scis- 
sure de  Sylvius  gauche  ;  pas  d'exsudat,  ni  de  signes  de  mé- 
ningite à  la  base  du  cerveau  ;  dans  les  méninges,  surtout 
dans  les  parties  latérales,  quelques  rares  tubercules  miliai- 
res  très  discrets. 

La  pie-mère  est  par  placeslégèrement  adhérante  à  l'écorcc 
cérébrale.  Pas  de  lésions  macroscopiques  de  la  moelle  et  des 
nerfs  périphériques. 

Des  coupes  longitudinales  sont  pratiquées  sur  un  filet  du 
nerf  muSCUlO  -  cutané  durci  au  Flemming  :  on  y  constate  des 
altérations  profondes  des  tubes  nerveux,  dont  aucun  ne  paraît 
normal;  ils  présentent  à  tous  les  degrés  les  lésions  classi- 
ques de  la  dêgénèr-escence  loallérienne.  Sur  des  coupes  de 
la  moelle  colorées  par  la  méthode  de  Nissl  on  note  dans  les 
cellules  des  cornes  antérieures  des  altérations  (elles  que  : 
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elïacemeuL  des  aug-lcs,  refoulement  du  noyau  à  la  péiM'phérie, 
chromatolyse,  envahissement  par  des  cellules  rondes. 


Le  diagnostic  de  polynévrite  s'impose  dans  ce  cas  vu 
les  caractères  de  la  paralysie  amyotrophique  prédomi- 
nant à  la  périphérie  des  membres,  et  des  troubles  sensi- 
tiPs  (d'ailleurs  relégués  au  second  plan);  celui  des  trou- 
bles cérébraux  fut  moins  facile,  mais  il  ne  paraît  pas 
douteux  qu'il  se  soit  agi  non  d'une  méningite  tubercu- 
leuse, mais  d'une  psychose  polynévritique  à  forme  sur- 
tout délirante  avec  accès  convulsifs,  opinion  confirmée 
par  l'état  des  méninges  bien  différent  de  celui  de  la 
méningite  tuberculeuse  (1). 

Ce  cas,  et  celui  que  je  rapporte  au  chapitre  du  dia- 
gnostic (polynévrite  dans  le  cours  d'une  septicémie  con- 
sécutive à  une  angine  diphtérique  avec  association  de 
streptocoques,  chez  un  garçon  de  4  ans,  épileptique)  sont 
les  seuls  observés  à  la  clinique  infantile  de  Nancy  depuis 
dix  ans  sur  une  moyenne  annuelle  de  4  à  500  malades  (2). 


1.  Voir  la  discussion  de  ce  cas  à  la  suite  de  l'observation  dans 
*.<  Clinique  médicale  iconographique  ». 

8.  Les  cas  isolés  de  polyn.  sont  rares  cliez  les  enfants:  Liègeard, 
Kahler  et  PiGK,  Railton,  1893,  Barrs,  1893,  Comby,  1896  (Voir  le 
même,  Raymond,  2"  série,  p.  206),  Heubner,  1899,  Soltmann,  1900. 

Il  y  avait  6  cas  de  polyn.  dans  les  épidémies  de  parai,  inf.  obser- 
vées par  Medin  (1896),  à  Stockholm. 

HAMyoND,  1895,  a  rapporté  une  épid.  de. polyn.  de  10  cas  et  parmi 
les  malades  de  Gaverly  il  y  avait  98  enfants.  Je  ne  parle  pas  ici 
bien  entendu  des  paralysies  diphtériques,  si  fréquentes  avant  le 
sérum  (V.  Richon.  Tlièse  1899,  page  19). 
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Chez  le  vieillard  les  polynévrites  paraissent  assez 
fréquentes  (1). 

Elles  ont  habiluellement  à  cet  âge  une  marche  lente  et 
chronique  avec  des  symptômes  très  atténués  :  souvent 
on  ne  trouve  pas  d'autre  cause  que  la  cachexie  ou  Tarté- 
riosclérose  ,  ces  cas  relativement  bénins  auraient  une 
tendance  manifeste  à  la  régression  (2).  Avec  un  agent 
causal  plus  énergique  on  peut  observer  des  cas  comme 
celui-ci. 

Observation  XV 

Clinique  médicale  iconograpliique,  obs.  28. 
(Service  de  M.  le  professeur  Spillmann). 

Polgnévrile  alcoolique  avec  psychose  chez  une  vieille  femme, 

Femme  âgée  de  65  ans,  entre  à  l'hôpital  eo  avril  1888.  Elle  a 
perdu  en  grande  partie  la  mémoire  et  ne  se  souvient  plus  du 
début  de  sa  maladie  ;  on  sait  seulement  que  depuis  le  com- 
m.encement  de  l'hiver  elle  souffre  de  douleurs  diffuses.  Les 
renseignements  recueillis  font  supposer  qu'elle  est  alcooli- 
sée. 

Etat  actuel.  —  Amaigrissement  considérable;  disparition 
du  tissu  cellulo-adipeux,  muscles  grêles,  atrophiés  d'une  façon 
diffuse  ;  peau  sèche,  flasque,  de  teinte  grisâtre;  les  extrémi- 
tés son  froides,  violacées,  un  peuœ  lématiées.  La  malade  exé- 
cute les  mouvements  qu'on  lui  commande,  mais  vec  grande 
difficulté  et  maladresse:    elle  peut  à  peine  saisir  un  verre  et 

1.  Je  n'ai  pas  eu  en  vue  ici  les  cas  où  chez  des  vieillards  cachecti- 
ques on  a  constaté  des  lésions  des  nerfs  périphériques  sans  aucun 
trouble  apparent  (Gombault  1899).  En  l'absence  de  manifestation? 
cliniques  et  de  preuve  de  l'extension  des  lésions  à  un  grand  nombre 
de  nerfs,  je  ne  sais  si  on  doit  classer  des  cas  parmi  les  polynévrites. 

2.  Oppenheim,  1893. 


le  soulever.  Le  moindre  mouvement  pi'oduit  d^airoces  souf- 
frances ;  la  plus  pelitc  pression  sur  les-  membres,  le  contact 
de  lacouverturc  amènent  des  cris;  hypéresthésie  généralisée  ; 
pas  d'ancsthésie  5  par  moments  crampes  dans  les  jambes  et 
dans  les  bras.  L'intelligence  est  très  affaiblie,  l'attention 
difficile,  la  mémoire  obnubilée;  pas  de  délire. 

L'examen  des  divers  appareils  ne  révèle  rien  d'anormal  :  il 
n'existe  dans  les  urines  ni  sucre,  ni  albumUie. 

L'amaigrissement  augmente  rapidement.  A  la  fin  de  mai, 
la  maigreur  est  devenue  squelettique  ;  le  visage  est  déchar- 
né ;  la  peau  sèche,  écailleuse,  lâche,  paraît  un  sac  trop 
l^rge  sous  laquelle  les  muscles  sont  réduits  à  de  minces  la- 
mes. La  malad  est  recroquevillée  dans  son  lit,  mais  non  con- 
tracturce.  Elle  n'exécute  plus  aucun  onouvonent  sauf  avec 
les  bras.  Tout  changement  de  position  imprimé,  tout  contact 
amène  des  douleurs  et  des  cris.  Envies  continuelles  d'uri- 
ner. La  malade  immobile,  gémissante,  hébétée,  ne  profère 
plus  aucune  parole.  Elle  succombe  au  début  de  juin  dans  le 
marasme. 

L'autopsie  ne  révèle  dans  les  divers  organes,  poumon,  cœur, 
foie,  rate,  etc.,  que  les  altérations  de  la  cachexie  sénile.  Pas 
de  tuberculose. 

Les  méninges  molles  sont  louches,  épaissies,  congestion- 
jiées,  mais  non  adhérentes  à  l'écorce  ;  la  substance  cérébrale 
présente  une  teinte  légèrement  hortensia  avec  un  piqueté 
vasculaire  très  apparent  ;  à  l'œil  nu  la  moelle  et  les  nerfs 
ne   présentent  rien  d'anormal. 

Des  coupes  histologiques,  longitudinales  et  transversales 
sont  pratiquées  sur  un  certain  nombre  de  nerfs;  on  y  constate: 
de  la  façon  la  plus  nette  les  lésions  de  la  dégénérescence 
loallérienne.  Sur  des  coupes  de  la  moelle  colorées  au  picro- 
carmin,  les  cellules  des  cornes  antérieures  se  présentent  avec 
des  contours  arrondis,  elles  offrent  une  teinte  jaune  rouille, 
se  colorant  mal  ;  le  noyau  n'est  pas  apparent  ;  les  zones  blan- 
ches de  la  moelle  ne  présentent  pas  d'altérations  apprécia- 
bles. 
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Dans  ce  cas  d'origine  alcoolique, compliqué  de  psychose 
et  terminé  par  la  mort  dans  le  marasme  au  bout  de  6 
mois  environ,  nous  trouvons  tous  les  symptômes  essen- 
tiels de  la  polynévrite. 

Voici  un  autre  exemple  de  polynévrite,  probablement 
alcoolique,  avec  symptômes  très  nets  chez  un  vieillard 
de  60  ans  qui  était  en  voie  de  guérison  quand  on  l'a 
examiné. 

OOBESRVATION      XVI 

(Inédite.   Service  de   M.  le  professeur  Bernheim). 
Polynévrite  alcoolique  en  voie  de   régression  chez  un  vieillard. 

Dev.. .  âgé  de  60  aas,  ancien  zouave,  actuellement  menui- 
sier enre  à  l'hôpital  civil  (salle  XI,  lit  15),  le  9  juin  1897. 

Santi   habituellement  bonne,  excès  alcooliques  anciens. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  9  mois  par  du  malaise 
et  de  l'inappétence,  unedjuleur  légère,  contusive,  avec  sen- 
sation de  lourdeur  à  la  face  antérieure  des  deux  cuisses.  Il 
marc'iait  quand  même.  Puis  survinrent  8  jours  après  des 
«  tira'llements  de  nerfs  »et  des  fourmillements  dans  les  jam- 
bes, ainsi  que  des  élancements  dans  le  bras  gauche  avec  fai- 
blesse des  3  premiers  doigts  de  la  main  gauche.  Diplopic  avec 
strabisme  de  l'OG  pendant  quelques  jours. 

Cinq  semaines  après  le  début,  la  marche  était  moins  facile 
et  la  sensation  douloureuse  était  descendue  dans  le  pied  gau- 
che. Il  reste  cinq  mois  sans  pouvoir  marcher  ni  mettre  le 
pied  à  terre.  Il  levait  bien  les  jambes  dans  son  lit  mais  ne 
pouvait  se  tenir  debout. 

Actuellement  depuis  8  mois,  sensation  de  brûlure  à  la  plante 
des  pieds  des  2  côtés  avec  douleurs   aiguës.  Ces    douleurs  se 
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sont    accompagnées  de  lancées,    disparues    maintenant.    La 
jambe  gauche  est  plus  faible  que  la  droite. 

Etat  actuel.  —  Conslitution  primitive  bonne,  tempérament 
mixte. 

Intelligence  normale.  Pas  de  troubles  oculaires  ;  il  n'y  a 
plus  trace  d'ophlalmoplégie. 

Membres  supérieurs.  —  Rien  d'anormal  dans  les  muscles 
des  bras  ;  un  peu  de  rhumatisme  noueux  des  doigts.  Léger 
tremblement(sénile)  des  2  mains,  égal  des  2  côtés.  Au  dyna- 
momètre :  M  G  =  12,  17.  M  D  =30,  3L 

Sensation  de  piqûre  dans  les  3  premiers  doigts  de  la  main 
ffauche  •  sensibilité  cutanée  normale. 

Membres  inférieurs.  —  Réflexe  palcllairc  normal  à  droite, 
diminué  à  gauche.  La  sensibilité  est  égale  des  2  côtés. 

Quand  le  malade  marche,  la  pointe  des  pieds  tombe,  sur- 
tout à  gauche,  flexion  exagérée  delà  jambe  (steppage). 

Tous  les  mouvements  du  pied  sont  possibles  à  droite  ;  à 
gauche  le  malade  ne  fait  que  des  mouvements  de  latéralité 
et  de  très  légers  mouvements  des  orteils. 

Le  pied  gauche  est  en  varus  équin  avec  griffe  plantaire 
des  orteils.  Atrophie  diffuse  notable  des  muscles  de  la  jambe 
gauche. 

La  piqûre  de  la  plante   du  pied    gauche  ne    produit    aucun 
réflexe.  A  droite  réactior  s  électriques  normales; à  gauche  dimi- 
nution de  l'excilabilité  faradique  dans  la  plupart  des  muscles. 
Le  malade  quitte  l'hôpital  le  surlendemain. 


De  tels  cas  sont  relativement  rares  ;  et,  comme  toute 
affection,  la  polynévrite  présente  chez  le  vieillard  un 
tableau  clinique  ordinairement  moins  net  que  chez 
l'adulte. 

En  somme,  l'âge  a  2  conséquences  principales  :  rareté 
dans  l'enfance,  atténuation  ordinaire  des  symptômes  chez 
le  vieillard. 


..^  87    - 


FORMES     SUIVANT     L'EXTENSION 
ET    VARIÉTPÎS    ÉTIOLOGIQUES 

Le  nom  même  de  polynévrite  exprime  le  fait  impor- 
tant de  la  multiplicité  des  nerfs  atteints,  mais  ne  préju- 
ge rien  de  leur  nombre  réeL  C'est  pourquoi,  à  côté  des 
formes  généralisées  qui  réalisent  le  tableau  clinique  le 
plus  complet,  on  reconnaît  des  formes  limitées  aux  2 
membres  inférieurs,  ou  aux  2  membres  supérieurs,  ou  à 
certaines  parties  de  ceux-ci  comme  dans  le  type  anti- 
brachial  ou  le  type  scapulo-huméral  de  la  paralysie  sa- 
turnine. On  a  même  classé  sous  le  nom  de  polynévrites 
certaines  paralysies  ayant  leur  origine  dans  l'atteinte  du 
plexus  brachial  par  exemple.  Remak  et  Flatau  introdui- 
sent dans  le  groupe  sous  le  nom  de  «  polynévrite  amyo- 
Irophique  disséminée  »  (R.  et  F.  1900,  p.  303)  la  «  mono- 
neuritis  mutiplex  »  de  Remak  :  ces  noms  recouvrent  des 
cas  où,  par  exemple,  on  a  observé  une  névrite  de  l'axil- 
laire  et  du  susscapulaire  droit  en  même  temps  que  du 
musculocutané  gauche  ;  des  susscapulaire,  axillaire  et 
musculocutané  droits  et  du  radial  profond  gauche.  Val- 
leix  (1)  avait  déjà  signalé  sous  le  nom  de  «  névralgie  mul- 
tiple »  et  de  «  névralgie  erratique  »  des  cas  où,  en  mê- 
me temps    que  le    plexus    sacré    (sciatique),   étaient    at- 

1.  Valleix.  Tr.  des  Névralgies  W^l,^.  'il9>.  —Guide  du  Méd. pra- 
ticien 1847.  T.  IX,  p.  107  et  suiv. 


teints  le  plexus  lombaire,  les  nerfs  cervico-occipitaux 
etc.  Jl  est  certain  que  tous  les  degrés  peuvent  exister 
dans  les  névrites  de  cause  interne  entre  la  névrite  unique 
et  la  polynévrite  généralisée,  mais  je  crois  que  l'emploi  du 
terme  de  polynévrite  pour  les  cas  intermédiaires  peut  de- 
venir un  abus.  J'aimerais  mieux  voir  employer  suivant 
le  cas  les  noms  d'  «  oligonévrite  »  ou  de  «  mononévrite 
multiple  »  de  <<  névrite  de  tel  plexus  »  etc.,  réservant  le 
nom  de  polynévrite  aux  cas  où  les  nerfs  de  2  membres 
au  moins  étant  intéressés  la  m«/^//)//c/^é*  des  nerfs  atteints 
réalise  un  tableau  clinique  déjà  net  :  il  resterait  bien  en- 
tendu cependant,  que  les  formes  limitées  ou  disséminées 
peuvent  être  un  premier  stade  de  la  polynévrite. 

Une  quelconque  des  modalités  cliniques  peut  être  occa- 
sionnée par  n'importe  quelle  cause,  mais  certains  agents 
donnent  à  l'affection  une  physionomie  spéciale,  soit  en 
ajoutant  à  la  polynévrite  les  symptômes  propres  d'une 
intoxication  (comme  le  tremblement  de  l'alcoolique  ou  de 
l'ouvrier  en  caoutchouc,  les  coliques  du  saturnin,  etc.), 
soit  en  ayant  des  localisations  de  prédilection  :  c'est 
ainsi  que  le  plomb  atteint  de  préférence  les  membres  su- 
périeurs avec  prédominance  motrice  ;  la  névrite  alcoolique 
est  plutôt  sensitive,  se  limite  volontiers  aux  jambes  et  est 
souvent  compliquée  de  phénomènes  psychiques  ;  le  dia- 
bète donne  volontiers  du  pseudo-tabes  ;  la  paralysie 
diphtérique,  vu  le  lieu  habituel  de  la  production  des  toxi- 
nes, commence  par  le  voile  du  palais  ;  les  formes  spon- 
tanées ou  infectieuses  sont  plus  volontiers  générali- 
sées, etc. 

Toutes  ces  variétés  spéciales  ont  été  bien  décrites  dans 
de  nombreuses  monographies,  mais,  je  le  répète,  à   telle 
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étiologie  ne  correspond    pas   fatalement    telle    forme  cli- 
nique. 

POLYNÉVRITES    RÉCIDIVANTES 

Des  récidives  de  polynévrite  peuvent  s'observer  avec 
toutes  les  modalités  décrites  dans  les  précédents  para- 
graphes. Quoique  déjà  signalées  auparavant  (1)  on  les 
décrit  à  part  depuis  qu'Eichhorst  en  a  fait  une  élude  spé- 
ciale (2)  et  leur  a  donné  le  nom  de  Polyneurilis  recnr- 
rens  (3). 

Peu  fréquentes  sont  ces  récidives  ;  plus  rares  encore 
sont  les  cas  où  plusieurs  se  succèdent.  Pour  leur  produc- 
tion il  faut  évidemment  tout  d'abord  que  le  terrain  reste 
le  même  avec  ses  prédispositions.  Ce  premier  facteur 
existant,  ce  peut  être  le  retour  de  la  même  cause  occa- 
sionnelle qui  amène  la  nouvelle  atteinte.  C'est  ce  qui  s'est 
passé  dans  le  cas  de  Sorgo{i897)  où  la  syphilis  occasionna 
3  atteintes,  et  dans  celui  de  Leslie  Jones  (1901):  un  alco- 
lique  ayant  eu  une  paralysie  des  extenseurs  des  4  membres 
guérit  ;  après  4  ans  d'abstinence,  le  whisky  occasionna 
une  nouvelle  atteinte  qui  guérit  au  bout  de  2  ans  pen- 
dant lesquels  le  malade  renonça  définitivement  à  son 
poison. 

Dans  l'observation  que    voici,    le    malade    a    présenté 

1.  Cas  de  Groggo  1885,  Minkowski  1888,  Mme  Déjerine  1889. 

2.  EiGiiHORST.  Récidive  bei  polyneuritis.  Gorrbl.  f.  Schweizer  Aerzte 
Sept.  1890. 

3.  Mary  Sherwood  Thèse  Zurich,  1891  ;  Wirchows  Arch.  Bd.  123 
p.  160. 
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avec  près  de  deux  années  d'intervalle,2  atteintes  de  poly- 
névrite dues  évidemment  à  sa  profession  agissant  soit 
par  l'humidité  soit  par  une  légère  infection  d'origine  tel- 
lurique. 

Observation   XVII 

(Inédite.  Clinique  de  M.  le  professeur  Spillmann). 

Récidive  deux  ans  après  la  première  atteinte   d'une  polynévrite 
due  à  l'humidité  et  à  une    infection  tellurique. 

Ch...  êgoutier  à  Nancy,  est  âg-é  de  40  ans.  Ne  signale  rien 
d'anormal  du  côté  de  ses  antécédents  héréditaires.  A  2  en- 
fants vivants  bien  portants;  deux  sont  morts  l'un  à  5  ans 
d'une  méningite  avec  un  écoulement  d'oreilles,  l'autre  «  d'une 
fièvre  ». 

A  eu  dans  sa  jeunesse  une  maladie  éruptive  ;  à  12  ans,  une 
fièvre,  ayant  duré  plusieurs  mois,  a  été  suivie  d'une  incon- 
tinence nocturne  d'urines  qui  dura  jusqu'à  l'âge  de  19  ans. 

A  22  ans,  névralgie  frontale  extrêmement  vive,  se  renou- 
velant plusieurs  fois  par  an,  pendant  six  ans. 

Gh..,  ne  paraît  pas  faire  d'excès  alcooliques  ;  était  habi- 
tuellement bien  (lortant,  quand,  i\  y  a2  an?,  au  mois  de  mai 
1893,  après  avoir  travaillé  longtemps  dans  un  égout  il  a  res- 
senti de  la  faiblesse  dans  les  membres  accompagnée  d'une 
sorte  de  «  frisson  »  ayant  commencé  par  les  membres  infé- 
rieurs. En  même  temps  se  montre  une  sensation  de  tiraille- 
ment et  de  douleur  très  vive  à  la  moindre  pression  comme 
au  moindre  mouvement.  Pendant  les  3  premiers  jours,  diar- 
rhée fétide  qui  cessa  au  moment  d'une  V^  entrée  à  l'hôpital. 
Il  en  sortit  au  bout  de  22  jours,  très  amélioré,  mais  conserve 
pendant  plusieurs  semaines  une  légère  enflure  des  malléoles, 
un  peu  de  gêne  dans  les  mouvements,  et  de   temps  en  temps 
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quelques  sensations  de  picotements.  Il  peut  reprendre  son 
ancien  métier  d'égoutier,  qui  l'oblige  à  avoir  presque  conti- 
nuellement les  pieds  dans  l'eau. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  15  jours  par  du  ma- 
laise et  des  fourmillements  se  produisant  d'une  façon  inter- 
mittente dans  les  membres  infêîHeurs.  Ils  se  sont  ensuite 
montrés  aux  membres  supérieurs,  sur  les  côtés  de  la  poi- 
trine et  dans  la  région  frontale,  puis  se  sont  accentués  jus- 
qu'à   devenir  de  véritables  picotements. 

En  même  temps  surviennent  des  douleurs  à  la  pression, 
de  l'hypéreslliésie  dans  tous  les  membres,  et  une  impression 
de  grande  faiblesse.  Ces  symptômes,  très  vifs  il  y  a  quelques 
jours,  paraissent  s'être  un  peu  amendés. 

Etat  actuel  {^  mai  1895).  Malade  bien  constitué,  ne  semble 
pas  amaigri.  La  peau  est  couverte  de  sueurs. 

Motilité  :  tous  les  mouvements  sont  conservés,  mais  la 
force  musculaire  est  diminuée.  Peut  se  tenir  debout  les  yeux 
fermés,  mais  vacille  un  peu  ;  aucune  ataxie  des  mouvements. 
Réflexes  tendineux  abolis.  Contractions  fibrillaires  sponta- 
nées dans  la  cuisse  droite  ;  n'existent  ni  provoquées,  ni  spon- 
tanées dans  les  autres  membres.  Crampes  fréquentes  dans 
les  mollets.  Excitabilités  électriques  diminuées. 

Sensibilité  des  téguments  intacte.  Douleurs  spontanées 
lancinantes  apparaissant  de  temps  en  temps  surtout  la  nuit. 
Douleurs  provoquées  par  la  pression  profonde  aux  mollets, 
aux  cuisses  et  aux  avant-bras. 

Pupilles  égales,  réagissent  normalement  à  l'accommodation, 
mais  moins  bien  à  la  lumière.  Léger  nystagmus  transversal. 
Sommeil  parfois  entrecoupé  de  cauchemars.  Intelligence 
nette.  Pas  de  troubles  viscéraux. 

12  mai.  — Enveloppement  ouaté  et  antipyrine.  L'état  du 
malade  s'améliore  considérablement  depuis  son  entrée.  Les 
douleurs  spontanées  des  membres  sont  diminuées  au  point 
qu'il  peut  marcher  ;  les  douleurs  à  la  pression  sont  moins 
nettes. 

Le  16  m,ai  les  douleurs  ayant  presque    complètement  dis- 
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paru,  la  malade  dcrhaidc  sa  sdtLîc  ;  il  y  a  enc;irc  un    peu  de 
parésie. 

En  somme  il  a  présenté  une  atteinte  lé2;-èrc  de  polyné- 
vrite scnsitivo-motriccg'énéralisée  semblable,  quoique  moins 
grave, à  celle  qu'il  avait  eue  auparavant. 


D'autres  fois,  c'est  une  autre  cause  qui  provoque  la 
nouvelle  polynévrite. 

Eglise  et  Mouraieff  (1900)  ont  observé  une  fillette  de 
4  ans  qui,  18  mois  après  avoir  eu  une  paralysie  diphté- 
rique, fut  atteinte  de  scarlatine,  laquelle  fut  suivie  de 
polynévrite  à  forme  alaxique  (compliquée  de  symptômes 
hystériques).  C'est  donc  une  nouvelle  conlagion  différente 
de  la  1'^  qui  causa  la  récidive. 

Monro  (1894)  vit  chez  une  domestique  de  31  ans,  une 
névrite  multiple  des  bras,  consécutive  à  la  rougeole, 
et  2  ans  après,  une  polynévrite  des  4  membres  suivre 
une  afieinle  d'influenza. 

Il  est  enfin  des  cas  où  la  cause  de  la  récidive  reste 
douteuse:  la  polynévrite  spontanée  a  été  invoquée  pour 
expliquer  les  3  récidives  du  cas  de  Targowla  (1894);  et 
dans  celui  de  Pwssolimo  (1899)  un  malade  atteint  de 
polynévrite  interstitielle  hyperlrophique  présenta  3  exa- 
cerbatio.is  que  l'auteur  considère  comme  Iqa  résultais 
d'une  polynévrite  parenchymateuse  subaiguë  dans  le 
cours  de  la  névrite  interstitielle  hypertrophique.  Thomas 
(1898)  observa  5  atteintes  espacées  d'un  an  (sauf  une  fois 
ou  l'intervalle  fut  de  2  ans)  sans  pouvoir  en  déceler  la 
cause.  Sch/ier  (1899)  a  vu  chez  une  femme  de  28  ans, d'a- 
bord une  névrite  optique  isolée,  puis  6  attaques  de  poly- 
névrite successives  :  l'étiologie  resta  obscure   et  on    dut 


—  93  — 

incrimiaer  peut-être  le  surmenage.  II  est  également  dif- 
ficile de  préciser  la  cause  des  polynévrites  généralisées 
à  prédominance  motrice  survenues  à  2  ans  1/2  d'inter- 
valle chez  le  jardinier  de  l'obs.I  de  Mme  Déjerine  Klum- 
pke  (Thèse  p.  33). 

Comme  on  le  voit,  les  récidives  de  polynévrites  peu- 
vent être  quelquefois  moins  graves  que  la  première 
atteinte,  mais  cela  est  rare.  On  conçoit  à  priori,  et  les 
faits  le  montrent,  qu'elles  sont  en  général  aussi  graves  et 
parfois  même  plus  étendues.  Leur  évolution  est  soumise 
aux  mêmes  règles  que  celle  d'une  aileinle  unique,  mais 
il  est  impossible  de  dire  si  une  polynévrite  récidivera, 
quoiqu'on  puisse  le  craindre  si  le  malade,  dont  les  nerfs 
sont  rendus  encore  plus  vulnérables  par  la  première 
atteinte,  est  de  nouveau  exposé  à  un  des  agents  qui  sur 
un  terrain  prédisposé  créent  une  polynévrite. 

A  côté  des  récidives,  il  faut  faire  une  place  aux  rechutes 
qui  sont,  ou  bien  l'exagération  des  oscillations  que  l'on 
observe  dans  la  marche  envahissante  des  troubles  névri- 
tiques,  ou  bien  une  poussée  nouvelle  sur  les  nerfs  péri- 
phériques en  voie  de  guérison,  comparable  à  ce  que  sont 
par  exemple  les  rechutes  delà  fièvre  typhoïde.  Comme  les 
récidiveslesrechules  présententlouslesaspects  cliniques. 
Dans  le  cas  que  voici,  la  rechute  fut  plus  grave  que  la 
première  atteinte  mais  la  guérison  survint  cependant. 
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Observation    XVIII 


(Résumé  de  l'obs.  II  de  MM.  Spillmann  etElienne). 
Congrès  de  Bordeaux  et  Rev.  de  Méd. ,  1895. 

Polynévrite  mercurielle  sensitivo-motrice  à  rechute. 


Un  voyageur  de  commerce,  âgé  de  25  ans,  présente  un 
chancre  induré  en  janvier  1894  et  suit  un  traitement  mercu- 
riel  ridiculement  intense.  A  la  fin  de  février  sueurs  profuses, 
douleurs  dans  les  jambes,  au  creux  épig-astrique,  p.iis  dans 
les  membres  supérieurs,  suivies  bientôt  de  paralysie  des 
extrémités  ;  aggravation  jusqu'au  début  de  mai.  Alors  il  est 
très  amaigri,  présente  des  douleurs  lancinantes,  de  l'aboli- 
tion des  réflexes,  le  nerf  opLique  droit  est  un  peu  intéressé, 
les  masses  musculaires  sont  très  atrophiées,  le  malade  fait 
quelques  pas  avec  appui  en  talonnant;  troubles  delà  sta- 
tion ;  troubles  urinaires  passagers  ;  stomatite  mercurielle 
intense. 

Disparition  des  douleurs  puis  amélioration  progressive 
des  troubles  paralytiques  au  milieu  de  mai.  A  la  fin  du  mois 
il  marche  assez  bien  et  peut  se  tenir  debout  les  yeux  fermés. 

Le  2S  mai  les  douleurs  reparaissent  dans  les  genoux  ;  le 
5  juin  il  ne  peut  se  lever,  les  bras  sont  faibles  et  sont  le 
siège  de  douleurs  intenses  et  continuelles;  aggravation  les 
jours  suivants;  le  malade  est  complètement  immobilisé  au 
milieu  de  juin,  ne  pouvant  ni  élever  les  membres,  ni  tourner 
la  tête,  ni  rester  assis.  Le  26  juin,  légère  rémission  ;  mais 
les  jours  suivants  difficulté  de  parler,   d'avaler,  de  siffler. 

A  partir  du  6  juilleL  les  troubles  sensitifs,  la  paralys'e, 
l'atrophie  musculaire  s'améliorent,  mais  le  caractère  change 
et  le  malade  s'imaginant  qu'on  conspire  contre  lui  quitte 
l'hôpital.  Revu  à  la  fin  de  l'année  1894,  il  marchait  avec 
encore  un  peu  de  gène;    réac'ion  pupillaire   accommodative 
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lente,  diminution  des  réflexes  rotuliens  ;  syphilides  granu- 
leuses et  adcnopatbie  cervicale.  En  juillet  1895  il  avait  repris 
sa  profession. 


POLYNÉVRITES  ASSOCIÉES  A  D'AUTRES 
AFFECTIONS 

J'ai  signalé  plus  haut  la  coexistence  possible,  avec  les 
symptômes  de  la  polynévrite  de  ceux  d'une  autre  affection, 
à  elle  totalement  étrangère,  ou  en  relation  avec  sa  cause, 
symptômes  d'infection  ou  d'intoxication  ou  signes  d'une 
autre  lésion  nerveuse  de    même  origine,  etc. 

San;  vouloir  envisager  tous  les  cas  possibles,  je  vais 
citer  quelques  exemples  de  combinaisons,  avec  d'autres 
affections  nerveuses. 

Les  symptômes  des  né u roses  préexistantes  peuvent  se 
mélanger  à  ceux  de  la  polynévrite.  C'est  ainsi  que  les 
signes  présentés  le  22  mars  par  le  petit  malade  de  mon 
Obs.  III  me  paraissent  l'ébauche,  déformée  par  l'état  para- 
lytique, d'une  crise  épileptique. 

Quant  à  l'hystérie,  elle  peut  modifier  le  début  de  l'af- 
fection ou  exagérer  les  paralysies,  les  déformations. 
Dans  l'obs.  V  elle  produisit  au  moment  des  premiers 
symptômes  un  peu  de  contracture  des  mains.  Dans  celle 
que  voici  elle  produisit  des  tremblements  et  des  douleurs 
surajoutées  :  c'est  la  suggestion  qui  fit  le  départ  entre 
elles  et  celles  qui  appartenaient  à  la  polynévrite. 
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Observation   XIX 

(Inédile  ;  clinique  de  M.  le  professeuf  Bcrnlieim). 

Polynévrite  syphiiitique  avec  hystérie. 

Aurélie  C...  journalière,  âgée  de  23  ans,  cnlre  à  l'hôpital 
civil    de  Nancy  (salle  XV)  le  7  mai  ,-1892. 

Antécédents.  —  Habiluellement  nerveuse,  impressionna- 
ble. Elle  a  contracté  la  syphilis  à  l'âge  de  14  ans  ;  adénite 
siippurée  inguinale  ;  accidenls  secondaires  bénins  ;  pas  de 
traitement  ;  chancres  mous  à  l'âge  de  18  ans. 

Depu's  un  an  diplopie  avec  céphalée  frontale  gauche,  très 
vive  pendant  un  mois,  obtuse  depuis.  Il  y  a  quelques  mois  : 
trois  grandes  crises  d'hystérie  avec  tremblement  généralisé, 
obnubilation  de  la  vue  ;  sensation  de  constriction  retro- 
sternale,  perte  de  connaissance  incomplète  ;  dans  ces  der- 
niers mois,  plusieurs  petites  crises  (étouffements,  impossi- 
bilité de  parler,  elc).  Au  moment  des  grandes  crises,  il  y  a 
3  mois  environ,  le  malade  ressentit  des  vertiges  se  reprodui- 
sant fréquemment  pendant  quelques  jours,  et  des  douleurs 
inguinales  qu'elle  compare  à  des  sensations  de  piqûre.  Il  y 
a  2  mois  douleurs  lancinantes  scapulaires  avec  tremblement 
des  mains.  Ces  douleurs  se  sont  définitivement  fixées  il  y  a 
un  mois  ;  depuis  ce  moment  est  survenue  \ine  jjarali/sie  gra- 
duelle du  bras  gauche  qui  ne  peut  plus  se  soulever,  de  la  fai- 
blesse progressive  des  membres  inférieurs,  un  strabisme  con- 
vergent des  deux  yeux  et  de  la  difficulté  de  serrer  les  dents 
pour  manger. 

Etat  actueL  —  Fille  lymphatique,  débilitée  ;  amaigrisse- 
ment général,  diminution  des  masses  musculaires  ;  apyrexie  ; 
impressionnabilité  nerveuse,  insomnie. 

Face.  —  Un  peu  d'asymétrie  faciale.  Faiblesse  des  con- 
tractions des  muscles  masticateurs.  Pupille  gauche  plus  dila- 
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tée  que  la  droite,  avec  réactions  normales.  Strabisme  interne 
des  deux  yeux  ;  les  mouvements  de  diverg-ence  des  g-lobes 
oculaires  ne  peuvent  dépasser  la  lig"ne  médiane  des  orbites. 
Pas  de  points  douloureux  à  la  pression.  Hypoesthcsie  sur  la 
joue  droite  et  la  partie  médiane  du  front.  Perte  de  la  sensa- 
tion g-ustative  et  diminution  de  la  sensibilité  tactile  de  la 
muqueuse  buccale. 

Membres  inférieurs. — Flexion  des  cuisses  et  des  genoux 
possible  ;  tendance  à  l'équinisme;  flexion  dorsale  du  pied 
droit  impossible.  Réflexes  diminués.  Douleurs  spontanées 
très  vives  dans  les  pieds  et  surtout  les  mollets  ;  sensation  de 
piqûre  et  d'eng-ourdissement.  Vive  douleur  constante  à  la 
pression  des  cuisses.  Sensibilité  cutanée  normale. 

On  provoque  facilement  des  points  douloureux  par  l'in- 
terrogatoire, mais  la  suggestion  ne  peut  modifier  les  signes 
indiqués  ci-dessus.  Aucune  contracture,  aucun  trouble  vis- 
céral. Légère  diminution  des  excitabilités  électriques  des 
muscles  parésiés,  surtout  delà  faradique  dans  les  extenseurs 
des  orteils. 

Membres  supérieurs.  —  Le  bras  droit  ne  s'élève  qu'hori- 
zontalement, le  gauche  ne  se  sépare  pas  spontanément  du 
tronc.  Mouvements  des  avant-bras  et  des  mains  passibles. 
Atrophie  des  deltoïdes  surtout  à  gauche.  Sensibilité  con- 
servée. 

Le  17  niai.  —  La  suggestion  a  eu  raison  de  l'insomnie  et 
des  manifestations  hystériques  ;  les  douleurs  objectives  et, 
les  phénomènes  paralytiques  persistent  malgré  le  traitement 
(frictions  Hg  ;  IK)  institué  dès  le  début.  La  malade  pré- 
sente une  excoriation  du  petit  orteil  gauche  avec  lymphan- 
gite dorsale  du  pied  et  de  la  rougeur  de  la  région  sacrée.  La 
fièvre  s'élève  à  40°,2  le  18  au  soir  ;  la  lymphangite  s'étend  à 
toute  la  jambe  et  le  sacrum  s'excorie.  L'antisepsie  triomphe 
de  ces  accidents,  et  le  21,  la  température  est  revenue  à  la 
normale. 

23  mai. —  Entre  temps  sous  l'influence  du  traitement 
iodo-mercuriel,  les  douleurs  ont  considérablement   diminué. 
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Le  strabisme  a  diminué,  le  bras  droit  se  soulève  jusqu'à  la 
verticale,  la  gauche  exécute  des  mouvements  en  avant  et  en 
arrière  ;  les  jambes  sont  moins  faibles,  les  réflexes  sont  pres- 
que normaux  et  le  malade  qui  marche  un  peu  en  g-lissant 
demande  son  exéat. 

D'autres  fois,  le  nervosisme  exagère  l'impotence  fonc- 
tionnelle comme  dans  le  cas  suivant  où  elle  occasionne 
une  sorte  d'astasie-abasie  alors  que  les  symptômes  mo- 
teurs d'une  névrite  syphilitique  légère  étaient  peu  accen- 
tués. 

Observation    XX 

(Inédite.  Clinicxue  de  M.  le'profcsseur  Bernheim). 

Exagéralion  psycfiîque  des  symptômes  moteurs 
(Vune  polynévrite  syphilitique  légère. 

Mme  Marie  D...,  blanchisseuse,  âg-ée  de  54  ans,  entre  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Bernheim  (salle  XV  N°  14)  le 
20  février  1900. 

Antécédents.  —  La  malade  a  été  mariée  deux  fois  et  n'a 
pas  eu  d'enfants.  Le  premier  mari  est  mort  à  l'asile  d'alié. 
nés  de  Maréville  ;  le  second  qui  était  atteint  de  «  mauvaises 
maladies  »  l'a  abandonnée.  En  iS7-i  un  médecin  prescfit  de 
Piodure  de  potassium  et  des  pilules  (probablement  mercur- 
rielles)  à  la  malade  qui  accusait  alors  de  fortes  douleurs  cé- 
phalalgiques  et  présentait  des  «  taches  rouges  »  sur  le  corps 
et  des  «  éruptions  »  dans  la  bouche.  Il  s'ag-it  évidemment  de 
syphilis,  mais  aucun  renseignement  ne  peut  être  fourni  sur 
la  porte  d'entrée  de  l'infection. 

En  1891.  —  Exérèse  d'une  tumeur  abdominale  (kyste  in- 
clus du  ligament  large  ?).  Le  ventre  est  resté  gros'et  pointu. 


—  99  — 

Il  y  a  un  an  la  malade  présente  de  la  diplopie  par  pavci- 
lysle  niusculaiPe  de  l'OD  qui  a  persisté. 

Il  y  a  4  mois  (octobre  1899)  se  manifestèrent  des  fourmil- 
lements continuels  dans  les  cuisses,  les  jambes  et  les  pieds 
avec  affaiblissement  des  membres  inférieurs  surtout  des  pieds 
Jamais  de  douleurs  nettes  ;  sensation  de  constriction  à  la 
base  du  thorax  ;  les  fourmillements  sont  apparus  vers  le 
même  moment  dans  les  4®  et  5^  doigts  de  la  main  gauche. 

L'impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  a  au<;^- 
menté  lentement  et  depuis  une  dizaine  de  jours  la  malade 
peut  à  peine  se  tenir  debout  et  ne  fait  quelques  pas  que  si  on 
la  soutient. 

Etat  actuel.  —  Constitution  robuste,  apyrexie. 

Mej)ibres  inférieurs.  —  Sensibilités  normales  ;  sensations 
de  picotements  ;  ne  peut  tenir  les  jambes  au-dessus  du  plan 
du  lit  que  quelques  secondes.  Tous  les  mouvements  sont  pos- 
sibles sans  incoordination.  Les  réflexes  cutanés  et  tendineux 
sont  normaux.  Il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire  notable. 

La  malade  se  tient  debout  avec  une  certaine  peur,  mais  n'a 
pas  de  vertiges  ;  exhortée,  entraînée, elle  marche  à  petits  pas, 
la  tête  inclinée,  sans  raideur  ni  ataxie,  avec  un  peu  d'hési- 
tation. De  temps  en  temps  elle  présente  un  peu  de  titubation 
latérale. 

Les  membres  supérieurs  sont  normaux,  à  part  le  fourmil- 
lement dans  le  territoire  du  cubital  droit.  Les  traits  de  la 
face  sont  plus  marqués  à  droite  surtout  quand  la  malade  rit 5 
la  langue  n'a  rien.  Le  globe  oculaire  droit  ne  peut  se  porter 
complètement  en  dehors  (paralysie  delà  6^  paire);  diplop-'e 
pour  les  objets  situés  à  droite  de  la  malade, 

Vàbdomen  présente  un  aspect  conique  dû  à  une  tumeur 
dure  un  peu  irrégulière  remontent  à  trois  travers  de  doigt  au- 
dessus  de  l'ombilic.  Les  règles  ont  cessé  depuis  un  an.  Le 
toucher  vaginal  ne  fournit  aucun  renseignement.  Depuis  un 
an  la  malade  (qui  nie  tout  antécédent  éthylique)  présente  des 
régurgitations  aqueuses  le  matin  et  a  des  nuits  moins  calmes 
qu'autrefois.  Urines  peu  abondantes   sédimcnteuses.    Souffle 
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doux  systolique  (inorg-anique)  à  la  pointe  et  à  la  base.  Autres 
viscères  normaux. 

Pendant  les  jours  qui  suivent  son  entrée  la  malade  a  eu 
une  grippe  insignifiante. 

Après  une  série  de  20  frictions  niercurielles  et  l'absorption 
cCiOdure  de  potassium  la  malade  dont  l'état  s'était  amélioré 
progressivement  quitta  l'hôpital  au  début  d'avril,  pouvant 
marcher,  n'ayant  plus  de  diplopie,  ni  de  fourmillements. 

Elle  revient  à  l'hôpital  à  la  fin  de  Juillet  1901  :  aucun  trou- 
ble de  motilité  ;  môme  état  de  la  tumeur  avec  sensation  de 
pesanteur  ou  de  constriction  à  la  base  du  thorax  ;  écoulement 
vaginal  verdâLre;  constipation  habituelle. 

En  Juin  1901,  M.  le  Professeur  Weiss  a  enlevé  à  la  malade 
un  volumineux  fibrome  utérin  très  vasculaire.  A  ce  moment 
tout  le  système  moteur  et  sensitif  était  normal,  mais  la 
malade  conservait  une  hésitation  de  la  marche  et  de  la  sta- 
tion, cessant  après  quelques  minutes  d'entraînement  pour 
reparaître  une  fois  la  malade  hors  de  notre  influence. 

La  même  cause  exagéra  les  symptômes  douloureux  et 
provoqua  du  tremblement  dans  ce  cas  de  polynévrite 
infectieuse  : 


Observation  XXI 

(Inédite.  Clinique  de  M.  le  Professeur  Bernheim). 

Poli/névrite  infectieuse  avec  iremUemeni  hystérique. 

Hélène  K...,   ménagère,  âgée  de  31  ans,  entre   le  24  avr'l 
1897  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bernheim. 

Mariée,  3  enfants  vivants  bien  portants. 
■  Il  y  a  15  mois,  avait  «  mal  à  l'estomac  »  avec   nausées  fré- 
quentes et  renvois  ;  vomissements  rares.  Ces  symptômes  ont 
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cessé    au    début  d'une   4®     grossesse    qui  évolua    normale_ 
ment. 

Accouchement  normal  il  y  a  deux  m  )is  :  l'enfant  a  succombé 
le  vingtième  jour. 

Oainze  jours  après  la  mort  de  son  enfant,  elle  eut  un  abcès 
ait  sein  qui  dura  8  joars  ;  une  semaine  après  la  guôrison 
de  cet  abcès,  la  malade  présenta  des  dou'eurs  dans  les  jam- 
bes, les  côtés,  les  bras,  le  bout  des  doigls  ainsi  que  des  dou- 
leurs bitemporales  surtout  à  droite  ;  la  vision  de  l'œil  droit 
a  beaucoup  diminué,  une  paralysie  faciale  droite  est  surve- 
nue brusquement  le  2>^  jouf  '•  1^  malade  s'en  aperçut  en  se 
réveillant  :  le  même  jour  la  malade  a  cessé  de  pouvoir  mar- 
cher prog-ressivement.  Toutes  les  douleurs  étaient  lancinan- 
tes et  l'empêchaient  de  dormir  :  elles  ont  diminué  au  moment 
de  son  entrée  à  l'hôpital. 

Etat  actuel.  —  Constitution  moyenne,  un  peu  débilitée. 
Appareils  respiratoire,  circulatoire,  digestif  et  génital  nor- 
maux. 

La  malade  est  habituellement  nerveuse,  irritable.  Actuel- 
lement elle  n'éprouve  plus  que  des  picotements  au  bout  des 
doigts  et  des  orteils.  La  suggestion  ne  les  modifie  pas.  Elle 
n'accuse  aucune  douleur  quand  elle  est  au  repos  complet. 
Douleurs  à  la  pression  des  troncs  nerveux  des  membres 
inférieurs. 

A  la  face,  les  traits  se  contractent  plus  à  gauche  qu'à 
droite,  l'occlusion  volontaire  de  la  fente  palpébrale  droite 
est  impossible  (Paralysie  faciale  complète).  L'excitabilité 
faradique  très  diminuée  dans  le  buccinateur  et  l'orbiculaire 
des  paupières,  est  abolie  dans  le  frontal  et  l'orbiculaire  des 
lèvres.  L'excitabilité  galvanique  est  un  peu  diminuée  dans 
tous  ces  muscles. 

Faiblesse  et  tremblement  continuel  des  mains  sans  atro- 
phie musculaire  notable.  Peut  ramasser  une  épingle,  mais  ne 
peut  faire  aucun  travail  suivi  des  doigls.  Au  dynamomètre 
M  D  :  12  ;  M  G  :  14.  La  malale  peut  écrire  son  nom,  mais 
les  lettres  sont  irrégulières,  dentelées  ;   ne  peut  écrire   tout 
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son  nom  sur  une  même  ligne  ;  un  Irait  qu'elle  veut  faire  en 
travers  de  la  page  est  sinueux,  irrégulier. 

Le  pied  droit  tombe  plus  que  le  gauche  ;  tous  les  mouve- 
ments des  pieds  sont  possibles  mais  plus  lents  à  gauche  qu'à 
droite  '.  peut  en  s'appliquant  relever  son  pied.  Elle  se  tient 
bien  debout  sans  appui  et  arrive  à  marcher  seule  à  pas  lents, 
avec  efforts,  fléchissant  avec  excès  la  cuisse.  Par  entraîne- 
ment elle  finit  par  marcher  rapidement  en  steppant  encore. 
Dans  les  muscles  des  membres,  très  légère  diminution  d'ex- 
citabilité faradique.  Après  suggestion  au  dynamomètre  MDG  : 
15;  l'écriture  est  plus  régulière,  le  tremblement  ayant 
diminué, 

i"""  Mai. — Marche  bien,  sensation  de  raideur  dans  les  doigis 
de  pied. 

4  Mai. — Les  progrès  continuent  sous  l'influence  de  la  sug- 
gestion et  de  l'entraînement.  La  sensation  de  poids  dans  les 
extrémités  inférieures  persiste,  mais  la  marche  se  fait  sans 
difficulté  notable.  Au  dynamomètre  :  M  D  :  20  ;  M  G  :  18  ; 
L'écriture  n'est  presque  plus  tremblée.  Réactions  élecLriques 
normales. 

6  Mat. —  Les  douleurs  lancinantes  ont  reparu  hier  dans  les 
avant-bras  et  les  bras,  et  dans  la  jambe  droite.  (Il  est  facile 
par  simple  affirmation  de  modifier  ces  douleurs  et  de  les 
déplacer  à  volonté).  L'état  est  le  même,  le  steppage  accentué 
surtout  à  droite  a  beaucoup  diminué. 

La  malade  sort  le  10  mai. 


Envisageons  maintenant  des  cas  où  la  polynévrite  est 
associée  à  une  autre  affection  organique  du  système  ner- 
veux. C'est  ainsi  que  Guiffre  (Rome  1896)  a  observé  l'as- 
sociation de  cette  maladie  et  du  tabès  chez  un  homme  de 
37  ans,  association  bien  démontrée  par  ce  fait  que  les 
symptômes  névritiques  existaient  en  1891  en  même  temps 
que  ceux   de   l'affection  médullaire    mais  avaient  totale- 
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ment  disparu  quand  l'auteur  revit  en  1895  le  malade  dont 
l'ataxie  locomotrice  suivait  sa  marche  progressive  clas- 
sique. 

Dans  l'observation  que  voici,  les  signes  aigus  du  début  ont 
permis  de  porter  le  diagnostic  de  polynévrite  mais  il  est 
évident  qu'on  a  affaire  à  un  cas  de  transition  entre  le  tabès 
avec  névrites  périphériques  et  les  polynévrites  avec 
psychose. 

Observation    XXII 

(Service  de  M.  le  professeur  Bernheim  (1). 

Polynévrite  subaiguë  à  forme  de  pseudotabes. 

Fille  32  ans,  demoiselle  de  mag-asin.  Rien  de  particulier  à 
sig-naler  dans  les  antécédents. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  5  ans.  La  malade  l'attri- 
bue à  une  émotion  m-orale  vive  qu'elle  ressentit:  elle  était 
fiancée  depuis  2  ans  et  était  sur  le  point  de  se  marier,  quand 
ses  parents  s'opposèrent  à  son  mariajje  ;  elle  éprouva  alors 
un  véritable  état  de  lipémanie.  Cet  état  mental  persistait, 
quand  au  bout  de  7  mois  apparut  une  première  crise,  avec 
douleurs  atroces  au  niveau  du  creux  épig-astrique  et  vomis- 
sements bilieux  abondants.  Cette  crise  dura  8  jours,  puis 
cessabrusquement.  Trois  mois  après  nouvelle  crise  gastrique  ; 
puis  une  crise  tous  les  mois  ou  tous  les  2  mois,  principale- 
ment à  l'époque  des  règles.  Puis  survint  de  la  constipation 
opiniâtre,  de  l'incontinence  d'urine,  ou  du  moins  une  certaine 
difficulté  à  maintenir  les  urines  quand  la  malade  est  debout. 

A  cette  époque,  elle  éprouvait  déjà  un  peu  de  parêsie  dam 
les  membres  inférieurs  :  difficulté  à  descendre  les  escaliers, 

1.  Clinique  médicale  iconographique.  Obs.  XXXI  et  Bernheim 
communication  congrès  Nancy  1896.  Obs.  II. 
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fatigue  après  la  marche.  Cet  état  (lypémanie,  crises  gastri- 
ques, parésie,  constipation)  persista  pendant  2  ans  ;  puis 
commencèrent  à  se  manifester  les  symptômes  de  névrite 
périphérique  dans  les  jambes,  les  bras,  la  face.  La  malade, 
qui,  au  début,  éprouvait  seulement  de  la  faiblesse  dans  leS 
jambes,  ne  put  plus  marcher  du  tout  et  la  musculature  s'atro- 
phia. En  même  temps,  faiblesse  dans  les  mains:  difficulté  à 
coudre,  à  écrire  ;  cette  faiblesse  était  surtout  manifeste  dans 
les  2  derniers  doigts  de  la  main  droite.  A  la  même  époque 
se  manifeste  une  sensation  de  gêne  dans  tout  le  côté  droit 
de  la  face,  une  sensibilité  excessive  du  conduit  auditif  externe 
droit,  de  la  gêne  des  mouvements  de  l^œil  droit  et  de  la 
diplopie. 

Sensation  légère  de  fourmillement  et  d'engourdissement 
dans  les  jambes. 

Depuis  un  an  l'état  de  la  face  et  des  membres  supérieurs 
est  resté  le  même,  les  membres  inférieurs  seuls  se  sont  mo- 
difiés. 

La  musculature  est  très  réduite,  les  articulations  sont 
lâches  :  véritables  jambes  de  polichinelle.  Le  îTied  est  tom- 
bant, infléchi  dans  son  ensemble  formant  une  concavité  au 
niveau  de  la  plante.  Le  gros  orteil  et  les  autres  doigts  sont 
fléchis,  formant  la  griffe.  Les  mouvements  de  ces  doigts 
sont  impossibles  ;  les  mouvements  du  pied  très  limités  ;  la 
jambe  peut  être  ployée,  le  talon  ne  quittant  pas  le  plan  du 
lit.  Abolition  des  réflexes.  La  malade  ne  peut  marcher,  car 
les  pieds  se  renversent  sur  leur  bord  externe,  les  jambes 
s'écartent  et  la  malade  tombe.  Sensibilité  normale. N'a  jamais 
eu  aucune  douleur  fulgurante. 

Inégalité  pupillaire.  Strabisme  interne  de  l'œil  gauche. 
Ptosis  de  la  paupière  supérieure  droite.  Pas  d'atrophie  de  la 
papille. 

La  malade  est  restée  au  service  2  années.  Les  crises  gas- 
triques ont  réapparu  à  intervalles  assez  éloignés.  L'état  des 
jambes  s'est  un  peu  amélioré,  les  mouvements  sont  plus 
élendus,  mais  la  station  debout  est  toujours  impossible. 
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Il  est  regrettable  que  la  malade  n'ait  pu  être  suivie  : 
ce  cas  aurait  peut-être  été  comparable  à  celui  de  Guiffre. 

Higier  (1897)  a  vu  une  femme  qui  précédemment  avait 
eu  du  plosis  double  après  une  fausse-couche  présenter  à 
l'âge  26  ans,  à  la  suite  d'un  accouchement  à  7  mois,  la 
combinaison  d'une  polioencéphalomyélite  chronique  à 
marche  descendante  et  d'une  polynévrite  aiguë  à  pré- 
dominance des  troubles  sensitifs. 

L'observation  que  voici  montre  une  polynévrite  grave 
avec  infection  terminale  ayant  eu  pour  localisation  prin- 
cipale une  méningite  dorso-lombaire 

Obsehvation   XXIII 

(Inédite.  Clinique  de  M.  le  professeur  Bernlieim) 

Polyarthrite  suhaigiië  conséculive  à  un  refroidissement. 
Polijnévrile  généralisée   sensilivo-motrice.  Mort  par  septicémie. 

Jeanne  S...,  16  ans,  ouvrière  en  chaussures,  entre  dans  le 
service  du  professeur  Bernheim  (S,  xiii,  lit  2)  le  9  novembre 
1900. 

Antécédents.  —  Père  mort  à  69  ans  (apoplexie  fou- 
droyante), mère  bien  portante  ;  7  frères  et  sœurs  dont  3 
morts  (2  en  bas  kge  de  maladie  épidémique,  un  à  15  ans  de 
p'itisie  galopante).  Réglée  à  13  ans  1/2.  «  Boutons  sur  la 
lète  ?»  il  y  a  2  ans.  Travaille  H  heures  par  jour  dans  un 
atelier  de  chaussures.  Nerveuse,  impressionnable,  impul- 
sive, aurait  parfois  de  petites  crises  de  nerfs  ou  de  tremble- 
ments et  de  pleurs  pour  des  choses  insignifiantes. 

Maladie  actuelle.  —  Il  y  a  5  mois,  angine  ayant  duré 
8  joars.  La  semaine  suivante  refroidissement  intense,  la 
malade  étant  sortie  un  soir  d'an  bal  public  en  transpira- 
tion, les  vêtements  collés  au  corps  par  la  sueur.  Les 
jours  suivan'.s  douleurs  légères  dans  les   membres  qui  ne 
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l'empâchent  pas  de  travailler  ;  le  3"  jour  elle  dut  alors  s'a- 
liter, ayant  du  malaise  et  des  élancements  dans  la  main 
gauche  qui  est  bientôt  tuméfiée  avec  rougeur  et  douleur 
à  la  pression  des  petites  jointures  des  doig-ts  qui  se  sont 
alors  im-mobilisés  en  flexion.  Ces  douleurs  ont  duré,  pendant 
6  semaines  pour  s'atténuer  alors.  Vers  la  5^  semaine  :  vag-ues 
douleurs  dans  les  jambes,  devenues  plus  vives  ensuite  ;  puis 
lancées  dans  le  membre  inférieur  gauche, snvloui  en  avant 
avec  gonflement  du  g-enou  et  hydarihrose,  cheville  enflée, 
mouvements  très  douloureux,  insomnie  plusieurs  nuits,  état 
fébrile.  Ces  douleurs  du  membre  inférieur  ont  persisté.  Dans 
l'intervalle  le  membre  inférieur  droit  s'est  pris,  mais  il  y  a 
eu  moins  de  tuméfaction  articulaire  qu'à  g'auche.  Les  mouve- 
ments des  mains  et  du  pied  sont  devenus  difficiles,  puis  ceux 
des  membres.  Ensuite,  tous  les  muscles  ont  diminué.  «  Tout 
mon  corps  a  fondu  rapidement  »  les  douleurs  persistent  pen- 
dant ce  temps.  La  malade  n'a  jamais  eu  d'anestliésie  rectale 
ouvésicale,  mais  comme  on  lui  faisait  mal  en  lui  donnant  le 
bassin,  elle  a  pris  l'habitude  de  vider  ses  réservoirs  dans 
son  lit  ;  ses  parents  lui  ont  mis  il  y  a  quelques  semaines  un 
bassin  en  permanence  sous  elle.  La  macération  dans  des 
draps  rudes  a  amené  quelques  excoriations  de  la  peau  et  le 
contact  permanent  du  bassin  a  été  il  y  aune  quinzaine  de 
jours  la  cause  d'une  plaie  sacrée  peu  profonde  dont  l'appari- 
tion fut  suivie  d'un  mouvement  fébrile  avec  inappétence  et 
vomissements  bilieux,  ces  symptômes  ont  cessé. 

Etat  actuel.  —  Fille  très  débilitée  ;  état  squeletiique,  la 
peau  sur  les  os,  décubitus  dorsal,  apyrexie. 

Intellig-ence  mobile,  excitation  cérébrale,  parle  avec  volu- 
bilité, ne  se  laisse  pas  bien  examiner,  se  plaint  quand  on  la 
nettoie,  la  mémoire  paraît  normale.  Ne  se  prête  pas  à  l'ex- 
ploration électrique. Hypéresthésie  généralisée  au  contact  et  à 
a  pression  surtout  au  niveau  des  troncs  nerveux. 

Membres  supérieurs.  —  Amaigrissement  et  atrophie  du 
membre  sn^érieMT gauche,  fonte  du  tissu  cellulaire  et  des 
muscles.     Les  mouvements    de   flexion,    de    pronation  et  de 
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supination  sont  possibles  quoique  très  limités  ;  elle  ne  peut 
fermer  complètement  la  main,  ni  l'étendre  sur  l'avant-hras  ; 
les  mouvements  du  pouce  sent  très  limités.  11  n'y  a 
plus  actuellement  de  douleurs  dans  les  jointures,  ni  à  la 
pression  des  muscles  du  bras  gauche  ;  pas  de  déformations 
articulaires.  Le  bras  droit  a  conservé  une  musculalure  rela- 
tivement fournie,  quoique  le  tissu  cellulo-graisseux  ait  dis- 
paru ;  ses  mouvements  se  font  assez  bien  sauf  ceux  de  la 
main  qui  est  tombante'.  Les  deux  mains  sont  également  éma- 
ciées    et   tombantes. 

Les  muscles  du  tronc  sont  très  amoindris,  immobilité  en 
décubitus  dorsal.  Les  sphincters  paraissent  intacts  malgré  la 
pseudo-incontinence  d'origine  mentale. 

Les  membres  infériem^s  dont  toute  la  musculature  est 
atrophiée  sont  étendus  dans  le  lit,  les  pieds  en  varus  êguin 
(depuis  le  début  de  la  maladie).  La  malade  peut  à  peine  fté- 
*^hir  les  genoux  et  ne  peut  redresser  les  pieds,  elle  fait  de 
très  légers  mouvements  de  flexion  des  orteils.  Douleur  à  la 
pression  vers  la  pointe  des  malléoles  externes  (gonflement 
articulaire  à  gauche)  et  au  creux  proplité.  Un  peu  d'épanche- 
ment  dans  les  deux  genoux,  plus  à  gauche  où  la  jambe  est 
un  peu  œdématiée.  Les  réflexes  (difficiles  à  explorer)  parais- 
sent abolis.  On  compte  7  ulcérations:  une  de  chaque  côté  du 
sacrum  ;  une  grosse  comme  5  francs  sur  la  ligne  médiane  à 
la  pointe  du  sacrum  :  celle-ci  est  plus  profonde  que  les  autres 
et  a  un  aspect  bourbillonneux.  Vers  l'ischion  droit,  ulcération 
de  la  dimension  d'une  pièce  de  deux  francs  ;  une  sembla- 
ble sur  le  trochanter  gauche  ;  une  eschare  de  3  centimètres 
de  diamètre,  très  noire,  sur  le  talon  droit  et  une  plus  petite 
à  la  région  postéro-externe  du  talon  gauche.  N'accuse  pas 
de  fourmillements  et  ne  présente  pas  de  troubles  viscéraux, 
si  ce  n'est  la  disparition  des  règles  depuis  deux  mois  et  une 
lécrère  diarrhée. 

Vers  le  15  novembre  sous  l'influence  du  traitement  local 
(vin  aromatique,  salol,  matelas  à  eau)et  de  soins  de  propreté 
minutieux  imposés  à  la  malade  malgré  ses  plaintes,  lesulcé- 
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rations  vont  mieux.  On  remarque  en  même  temps  une  légère 
diminution  de  volume  des  genoux  avec  un  peu  plus  de  faci- 
lité de  plier  le  g-enou  droit. 

Cet  élat  persiste  ainsi  jusqu'au  onilteu  de  décembre  où 
l'on  constate  les  mêmes  phénomènes  nerveux  et  le  même 
état  squelettique  ;  la  plaie  sacrée  est  en  voie  d'amélioration, 
mais  celles  des  talons  se  creusent  davantage  et  il  s'en  est 
formé  de  nouvelles  à  la  saillie  des  épines  iliaques  antéro- 
supérieures.  Cependant  malgré  un  traitement  approprié,  la 
diarrhée  persiste.  La  malade  est  très  difficile  à  panser  et  à 
nettoyer  et  continue  à  se  plaindre  dès  qu'on  la  touche  tant 
soit  peu. 

Vers  le  20  décemljre  on  remarque  de  la  fièvre  appréciable 
à  la  main  (l'emploi  du  thermomètreest  impossible)  la  malade 
devient  encore  moins  patiente,  refuse  les  aliments,  les  plaies 
prennent  un  mauvais  aspect,  l'eschare  sacrée  se  creuse,  les 
forces  diminuent,  les  traits  s'altèrent,  le  pouls  s'accélère, 
Cet  état  s'aggrave  encore  les  jours  suivants  :  faciès  grippé, 
yeux  cxcavés,  pouls»  filiforme,  anoiexîe.  Puis  rétention  para- 
lytique d'urine,  état  semi-comateux,  mort  le  28  décembre. 

Autopsie..  —  A  droite,  la  plèvre  pariétale  est  très  épais- 
sie :  adhérences  pleurales  facilement  déchirables avec  environ 
150  ce.  de  liquide  sérofibrineux,  au  sommeL  du  poiioion droit 
tissu  induré  fibreux  avec  quelques  tubercules  crétacés  et 
quelques  tubercules  disséminés  caséeux.  A  gauche  :  sommet 
induré  avec  quelques  tubercules  crus,  rien  à  la  plèvre.  Œ- 
(lème  des  2  lobes  inférieurs.  Myocarde  pâle.  Foie  légère- 
ment augmenté  de  volume,  pâle  bigar^'é  un  peu  clveyix. Reins 
pâles  infectieux.  jÇcï^e  infectieuse  diffluente.  Rien  à  signaler 
au  pancréas.  Intestin  une  ulcération  tuberculeuse  un  peu 
avant  la  valvule,  avec  granulations  sur  le  péritoine  à  ce 
niveau.  Appareil  génital  normal. 

Les  muscles  sont  de  couleur  jaune-rosé,  pâles.  Un  frag- 
ment des  jumeaux  présente  de  l'atrophie  simple  d'un  très 
grand  nombre  de  fibres  musculaires.  Dégénérescence  très 
accentuée  des  filets  nerveux. 
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Système  nerveux.  —  Le  crâne  n'a  pu  être  ouvert  ;  dans 
l'espace  sous-arachnoïdien  dans  toute  Ja  hauteur  de  la  'moelle 
exsudât  purulent  vcrdâtre  ;  son  maximum  est  au  niveau  du 
renflement  lombaire,  puis  la  couche  devient  uniformément 
épaisse  pour  s'atténuer  et  cesser  vers  la  5®  cervicale.  Sous 
cette  couche  purulente  la  moelle  fait  hernie  en  quelques 
points  de  la  rcijion  dorsale  inférieure.  Un  peu  de  proliféra- 
tion conjonctive  autour  des  capillaires  de  la  rég-ion  lombaire. 

Dans  beaucoup  de  cellules  des  cornes  antérieures  à  tous 
les  niveaux,  déplacement  périphérique  du  noyau  et  dispari- 
tion des  éléments  chromatiques  surtout  au  centre  de  la  cel- 
lule. Quelques  rares  tubes  altérés  dans  les  racines. 

Les  nerfs  examinés  (coupes  et  dissociations)  sont  le  mus- 
culo-cutané  du  bras  au  pli  du  coude;  le  nerf  du  grand  dentelé 
droit  et  le  tibial  antérieur  droit  près  du  ligament  annulaire 
du  tarse.  Les  deux  premiers  présentent,  en  môme  temps, 
qu'une  très  légère  prolifération  conjonctive,  la  myéline  divi- 
sée en  boules  dans  la  moitié  des  tubes  environ,  avec  dispari- 
tion du  cylindre-axe  dans  beaucoup;  Il  y  a  en  outre  quelques 
gaines  vides.  Les  mêmes  altérations  intéressent  la  presque 
totalité  des  tubes  dans  le  rameau  examiné  du  tibial  anté- 
rieur. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plus  d'un  titre. 
D'abord  par  l'interprétation  que  l'on  peut  donner  aux 
phénomènes  articulaires  du  début  :  Faut-il  en  faire  un 
rhumatisme  vrai  ou  un  pseudo-rhumatisme  ?  L'une  ou 
l'autre  hypothèse  est  admissible  mais  la  persistance  des 
épanchements  articulaires  pourrait  être  mise  sur  le 
compte  de  la  polynévrite.  Celle-ci  est  indubitable  et  son 
diagnostic  n'est  pas  douteux,  malgré  l'existence  d'escha- 
res.  C'est  sans  doute  par  la  brèche  qu'elles  ont  ouvertes 
que  s'est  faite  secondairement  l'infection  qui  a  amené  la 
mort  de  la  malade  et  dont   la   localisation    prédominante 
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sur  les  méninges  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  a 
passé  complètement  inaperçue  au  point  de  vue  clinique 
en  raison  des  troubles  sensilifs  et  moteurs  préexistants 
et  de  la  gravité  de  l'état  général  au  moment  où  celte 
complication  s'est  produite. 


En  terminant  ce  chapitre  je  rappelle  que  ses  divisions 
n'ont  rien  d'absolu  et  que  toutes  les  formes  peuvent  se 
fondre  les  unes  dans  les  aufres  par  toutes  les  combinai- 
sons possibles';  les  diverses  variétés  renferment  un  cer- 
tain nombre  de  CRractères  communs  qui  sont  :  l'union 
constante  des  troubles  moteurs  et  des  troubles  sensitifs 
objectifs  ou  subjectifs,  le  début  ordinaire  par  les  extré- 
mités, la  marche  extenso-progressive,  la  paralysie  flas- 
que suivie  d'amyotrophie,  la  rareté  des  troubles  sphinc- 
tériens  et  des  troubles  trophiques,  l'atteinte  des  nerfs 
crâniens,  enfin  la  tendance,  dans  les  cas  simples,  de  la 
maladie  à  évoluer  vers  la  guérison. 


CHAPITRE  III 

Etio  logi  générale  des  polynévrites 


Les  agents  qui  occasionnent  les  polynévrites  n'ont  ordi- 
nairement rien  de  spécifique.  Il  faut  pour  que  leur  action 
s'exerce  d'une  manière  élective  sur  les  nerfs  périphériques, 
qu'il  y  ait  dans  l'organisme  lui-même  certaines  conditions 
prédisposantes.  Nous  les  étudierons  après  avoir  passé 
en  revue  les  causes  occasionnelles  des  polynévrites. 


I.     —     CAUSES    OCCASIONNELLES 

En  principe  aucun  cas  de  polynévrite  n'existe  sans 
qu'on  trouve  à  son  origine  l'influence  d'un  agent  infec- 
tieux ou  toxique,  que  ce  dernier  soit  un  poison  venu  dude- 
hors  ou  qu'il  soit  élaboré  au  dedans  de  nous.  L'importance 
decefait  est  telle  qu'il  domine,  malgré  leurs  dissemblan- 
ces, les  classifications  de  Leyden  (1),  de  Mme    Déjerine- 

1.  Leyden.  Die  Enlzundung  der  peripheren  Nerven,  etc.  Berlin 
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Klumpke  (1),  de  Kahler  (2),  de  Gowers  (3),  de  Roos  et 
Bury  (4),  de  Babiaski  (5),  de  Remak  et  Flalau  (6),  pour 
ne  citer  que  les  principales,  et  que  Raymond  en  1896  (7),  a 
consacré  deux  de  ses  magistrales  leçons  à  raetire  enre- 
liet'cette  notion  étiologique.  Cependant  la  plupart  des 
classifications  font  une  part  aux  polynévrites  «  sponta- 
nées »  (Leyden)  :  nous  verrons  que  cette  sponlanéilé 
n'est  qu'apparente  et  si  l'on  conserve  ce  mot,  ce  doit  être 
uniquement  pour  exprimer  que  l'infection  originelle  n'est 
pas  évidente  et  ne  ressortit  pas  d'une  entité  nosologique 
classée.  S'il  me  fallait  choisir  une  classification  étiolo- 
gique, je  garderais  celle  de  Mme  Déjerine  (Polyn.  infec- 
tieuses ;  Polyn.  toxiques)  à  la  fois  si  simple  et  si  com- 
préhensive  puisqu'on  peut  rattacher  à  l'une  ou  l'autre 
classe  les  polynévrites  par  autointoxication,  les  formes 
dites  spontanées,  etc. 

INTOXICATIONS    EXOGÈNES 

Les  poisons  les  plus  dissemblables  par  leur  nature 
chimique  ou  par  les  réactions  que  l'organisme  oppose  à 
leur  absorption  massive,  peuvent,  sur  un  terrain  prédis- 
posé engendrer  des  polynévrites,  que  celles-ci  soient 
leur  complication    fréquente,   qu'ils   aient    l'habitude    de 

î.  Mme  DÉJERINE  I'Clumpkb.  des  Polynévri'es,  etc.  Thèse,    1889. 

2.  Kahler.  Neurilis  Multiplex.    Wiener  med.  Pressa,  1890. 

3.  GowERS.  HandbuchderNervenkrankheiten,  1892. 

4.  Roos  et  Bury.   On  peripheral  neuritis,  1893. 

5.  BA.BINSKI,  Bes  névrite?.  Traité  de  médecine,    VI.  1894. 

6.  Rem\k   et    Fl\tau.    Ne-critis    uni    Poly neuritis,  19)3. 

7.  Raymond.  Cliniques.  2^  série.  leçons  XV  et  XVI. 
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provoquer  plutôt  des  lésions  centrales,  ou  encore  que 
leur  action  ne  s'exerce  que  rarement  sur  le  système  ner- 
veux. 

En  lôte  de  tous  les  poisons  figure  Valcool  qui  est  en 
train  d'abrutir  noire  race  par  l'énorme  abus  quotidien 
qu'on  en  fait  du  haut  en  bas  de  l'échelle  sociale  sous 
forme  de  petits  verres,  de  liqueurs,  d'apéritifs,  de  vin 
et  même  hélas  !  de  produits  médicamenteux.  Les  préju- 
gés grâce  auxquels  on  intoxique  les  enfants  sont  bien 
connus,  et  l'on  sait  que  l'alcoolisme  des  femmes,  s'il  est 
rarement  avoué,  peut  exister  dans  toutes  les  classes  de  la 
société;  Raymond  a  rapporté,  entre  autres,  un  bel  exem- 
ple de  polynévrite  alcoolique  avec  psychose  chez  «  une 
dame  du  meilleur  monde  ».  Si  je  rappelle  ceci,  c'est  pour 
marquer  l'importance  qu'il  y  a  à  rechercher  l'alcoolisme 
partout.  La  voie  de  pénétration  du  poison  alcoolique  est 
toujours  le  tube  digestif  (1). 

Le  plomb  provoque  des /)ara///5/e5  connues  depuis  long- 
temps, qui  ont  définitivement  pris  place  parmi  les  polyné- 

1.  Mes  observations  IV,  VU,  XJII,  XV,  XVI.  —  Lancereaux, 
1834,  1881.  —  DÉJERINE,  1883.  —  Korsakoff,  1887.  —  Freyhan, 
1893  (Sar  12)  affections  nerveuses  d'origine  alcoolique,  il  a  compté 
19  polynévrites  :  13  motrices,  6  à  1\  ataxique).  —  Buzio,  1894.  — 
Debove,  1895.  —  GuDDEN,  1896.  —  Raymond  2'  série,  1.  VIII  et  IX. 
—  ScHUSTER  et  Mendel,  1899.  —  Seefeld,  1899.  —  Tilixg, 
1899.  —  H0NIC4,  1930.  —  Boinet,  1930.  —  Lepage,  1901.  —  Jau- 
REGG,  1901.  —  Babinski,  1901,  etc. 

Je  ne  puis,  dans  ce  chapitre,  qu'indiquer  quelques  «  jalons  »  et 
les  travaux  les  plus  récents.  C'est  dans  les  auteurs  que  j'énumère 
qu'on  trouvera  l'histoire  et  la  bibliographie  de  chaque  variété  étio- 
logique  ;  voir,  pour  le  titre  de  leurs  ouvrages  l'Index  placé  à  la  fin 
de  mon  travail. 
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vrites  depuis  Tétude  qu'en  a  faite  Mme  Déjeriiie.  Si  l'in- 
toxication saturnine  est  ordinairement  professionnelle,  elle 
peut  être  parfois  alimentaire  ou  accidentelle  (Cf.  Raymond 
4«  série,  1.  XIX,  p.  316).  Ascher  a  attribué  au  saturnisme 
héréditaire  une  polynévrite  des  4  membres  chez  une  enfant 
de  8  ans,  fille  d'un  compositeur  d'imprimerie  (1). 

Uarsenic  peut  occasionner  des  polynévrites  dans  les 
cas  d'empoisonnement  aigu  (suicide,  crime,  méprise) 
subaigu  (aliments,  médicaments)  ou  chronique  (aliments, 
médic,  professions,  objets  et  locaux  imprégnés  tels  que 
papiers  peints,  etc).  Dans  les  deux  premiers  cas  la  poly- 
névrite est  précédée  des  symptômes  gastriques  de  l'in- 
toxication ;  celle-ci  est  parfois  difficile  à  dépister  dans  le 
troisième  (2). 

Le  phosphore  se  comporte  à  peu  près  comme  l'arse- 
nic (3).  Le  mercure  par  intoxication  médicamenteuse  ou 
professionnelle  est  une  cause  assez  fréquente  de  polyné- 
vrites (4).  De  môme  le  sulfure  de  carbone,  particulière- 
ment chez  les  ouvriers  qui  vulcanisent  le  caoutchouc  (5), 

1.  Mme  DÉJERiNE  Kltjmpke  1889.  —  Ascher  1894.  —  Raymond 
4°  série  leçons  XVIII  et  XIX.  —  Geni  1897.  —  Gigardi  1900. 

2.  JoLLY  1893.  —  Matuieu  1894.  —  Sciilesinger  1895.  —  Lance- 
REAux  189Ô.  —  Ray'mond  1896  et  2,°  série  leç.  X.  —  G.  Brouaruel 
1897.  "  GoLMAN  1898.  —  Fagklam  1899.  —  Donetti  1900.  —  Kra- 
iiULiK  1901.  —  Roos  et  Reynolds  1901. 

3.  Henschen  1898  et  1900. 

4.  Hallopeau  1878.  ~  Letulle  1887.  —  Forestier  1890.  — 
Leyden  1893.  —  Engel  1894.  —  Gilbert  1894  ?  —  Spîllmann  et 
Etienne  1895.  —  Kraus  1897.  —  Brauer  1897.  —  FAWORsm:  1899. 
—  Raymond  IV  série  p.  4u5. 

5.  Delpegii  1896. —  Stadelmann  1896.—  Raymond  2» série  ].  IV.~ 
Argetoyano  1897.—  KosTBR  1898  et  99.— LANDAuiiEiMERl898et  99. 
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VoxAjde  de  carbone,  que  son  inhalation  résulte  d'un  acci- 
dent ou  d'un  crime  (1),  l'hydrogène  sulfuré,  et,- parmi 
les  substances  organiques,  la  benzine  (2),  l'essence  de 
térébenthine,  l'aniline.  Le  tabac  a  occasionné  une  poly- 
névrite avec  psychose  chez  un  homme  de  64  ans,  fumant 
et  «chiquant  »  plus  de  80  gr.  de  tabac  par  jour  (Buccelli 
1898).  A  celte  liste  il  faut  ajouter  les  empoisonnements 
par  aliments  avariés. 

Nous  verrons  en  temps  opportun  quelle  peut  être  l'in- 
fluence de  la  porte  d'entrée  du  toxique  ;  notons  dès 
maintenant  que  pour  produire  une  polynévrite  il  faut,  ou 
bien  certaines  affinités  du  poison,  ou  ordinairement  une 
action  longue  et  répétée,  ou  bien  encore  son  accumula- 
lion  dans  l'organisme  qui  explique  par  exemple  les  phé- 
nomènes de  paralysie  saturnine  survenus  après  cessation 
de  tout  contact  avec  le  plomb,  à  l'occasion  d'un  surme- 
nage ou  d'un  excès  de  boisson  (Tanquerel  des  Planches, 
1839).  Une  première  atteinte  mettant  les  tissus  nerveux 
en  état  de  moindre  résistance,  la  reprise  de  l'intoxication 
(Plomb,  alcool,  etc.,)  peut  occasionner  des  rechutes  ou 
des  récidives  de  polynévrites. 

L'expérimentation  (3)  a  reproduit  des  polynévrites  pour 
un  grand  nombre  des  substances  ci-dessus  énumérées, 
mais  pas  d'une  façon  constante,  les  animaux  pouvant 
mourir  d'intoxication  aiguë  ou  présenter,    non  des  névri- 

1.  Leudet  1865.  —  Rendu  1832  et  1891.  —  Lereboullet  et 
Allard  1899.  —  Greidenberg  193i}.  —  Schwabe  1901. 

2.  SouPAULT  et  François  19 Jl. 

3.  VuLPiAN  et  Raymond,  —   Popofp  1883.  —  Von  Tsgiiiegh  1885. 

—  Letullb  1887.  —  Stieglitz  1892.  --  Vas  189 i.  —  Mondio  1899. 

—  Rybakoff  1899  ;  —  etc. 


—  1 16  — 
tes,  mais  des  lésions  centrales.  C'est  que  l'on  ne  peut  -à 
volonté  réaliser  chez  les  animaux  toutes  les  conditions 
nécessaires  pour  la  production  des  polynévrites,  particu- 
lièrement en  ce  qui  concerne  la  prédisposition  du  ter- 
rain. 

INTOXICATIONS   ENDOGÈNES 

Les  auto-intoxications  «  surviennent  dans  2  catégories 
de  circonstances  biens  distinctes:  tantôt  elles  sont  liées 
à  des  rétentions  dans  notre  organisme  de  produits  nor- 
maux de  la  désassimilalion  ;  d'autres  fois  elles  sont  la 
conséquence  d'un  trouble  des  échanges  nutritifs  qui  se 
traduit  par  la  production  de  subtances  toxiques  que 
notre  organisme  ne  fabrique  pas  dans  les  circonstances 
normales  »  (Raymond,  2^  série,  p.  329). 

Ces  substances  sont  mal  connues  et  l'on  serait  bien 
embarrassé  de  dire  quelle  altération  chimique  des  humeurs 
provoque  les  névrites  du  diabète  (1)  du  rhumatisme  a/^ti- 
ciilaîre  c/u'o/ii'que {2),d{i  cancer  {3},dGs  cachexies  diverses. 
Encore  cette  énumération  serait-elle  peut-être  amoindrie 
si  l'on  admettait  l'origine  infectieuse  du  rhumatisme 
chronique,  de  la  chlorose,  etc. 

Le  rôle  des  auto-intoxications  d'origine  intestinale  a 
été  invoqué  dans    un  certain  nombre  de  cas,   qu'elle  soit 

1.  Bernard  et  Feré  1882.  —  Von  Zîemssen  1882.  —  Prige  1888 
et  1893.  —  AuGMB  1893.  —  Altiiaus  1893.  —  Gerlach  1895.—  Fraser 
et  Bruce  1895  et  1893.  —  Raymond  1894  p.  302  et  2"  série  p.  335.  — 
BoNARDi  1897.  —  Marinesgo  1901.  —  Lapinsky  1901. 

2.  Pitres  et  Vaillard  1887.  —  Mills  1892,  —  Giiargot  1893. 

3.  AucHÉ  1890,  —  Darkghevitsgh  1898, 
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accidentelle    (1)    ou    en    relation   avec  la   résorption    de 
poisons  dont  l'élimination  normale  ne  se  fait  pas  (2). 

D'après  Wagner  von  Jauregg  (1901),  l'alcool  n'agirait 
pas  seul  mais  aussi  par  un  poison  qui  se  produirait  en 
iious  sous  son  influence. 

Le  surmenage,  en  même  temps  qu'il  déprime  l'indi- 
vidu, est  un  agent  actif  d'aulo-intoxication  :  perturbant  la 
nutrition,  il  est  l'occasion  d'une  grande  surproduction  de 
déchets  dans  les  tissus. 

Dans  la  néphrite  interstitielle  (3)  rathérome{A),  la  cir- 
rhose hypertrophiqiie  (5),  la  polynévrite  peut  tenir,  soit 
à  la  cause  môme  qui  a  occasionné  les  lésions  du  rein,  des 
artères,  du  foie,  soit  à  la  dyscrasiecomme  Dopter  (Soc.de 
biol.  1901)  l'a  vérifié  expérimentalement  en  provoquant 
une  névrite  du  sciatique  chez  un  cobaye  par  injection  de 
sérum  d'urémique,  soit  aussi  à  la  combinaison  de  ces 
deux  influences. 

L'auto-intoxication  due  à  la  néphrite  paraît  avoir  joué 
le  principal  rôle  dans  le  cas  que  voici  : 

1.  RaymoxNd,  S"  série,  p.  31  i.  —  Monkemoller  1878.  —  Kapper 
1900. 

2.  Bernstein  1898. 

3.  FoNTANA  1899.  —  Crocq  1900.  —  NoGUÈs  et  Sirol  1901. 

4.  Oppenheim  1893.  —  Sgiilesinger  1895, 

5.  GouGET  1897. 
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Observation  XXIV 
(IncMite.  Clinique  de  M.  le  professeur  Bernlieim). 

Néphrile  siibaigué   et  polynévrite. 

J...  A,...  mécanicien  au  chemin  de  fer,  41  ans  (Novembre 
1897),habituellement  bien  porlant^ne  paraissant  pas  avoir  fait 
d'excès  alcooliques,  a  eu  il  y  adeuxans  une  paralysie  faciale 
droite,  surtout  inférieure,  dont  lui  est  resté  un  léger  efface- 
ment des  traits  à  droite  et  de  la  difficulté  d'arrondir  la  bou- 
che. 

Le  21  octobre  1897. —  Ayant  dormi  dehors,  douleurs  très 
vives  surtout  dans  le  bras  droit  et  la  jambe  gauche.  Fièvre  et 
insomnie  le  22  et  le  23.  On  n'a  pas  fait  attention  aux  autres 
signes  qu'il  a  pu  présenter.  Quelques  jours  après  les  jambes 
sont  faibles,  le  malade  tombe  facilement  ;  les  mains  sont  un 
peu  maladroites  surtout  la  droite  qui  écrit  moins  bien  qu'au- 
paravant. Un  nouveau  refroidissement  (voyage  nocturne)  est 
suivi  d'une  gêne  passagère  de  la  parole  et  debrcdouillements, 
les  lèvres  étaient  peu  mobiles,  les  traits  un  peu  tirés  à 
droite.  L'intelligence  est  restée  nette,  mais  depuis  quelques 
mois  le  malade  est  irascible,  taciturne  et  a  des  cauchemars. 
La  gêne  des  mouvements  des  extrémités  s'accentue  et  se 
complique  d'amyotrophie  légère. 

Etat  actuel  (27  novembre  1897).  —  Etat  général  mauvais, 
état  cachectique,  un  peu  d'œdème  malléolaire.  T  :  37"8.  P  : 
120,  un  peu  irrégulier  ;  artériosclérose.  Pointe  du  cœur  au  6« 
espace  sur  ligne  mamillaire  ;  choc  fort,  bruits  normaux. 
Légère  submatité  avec  E  soufflée  au  sommet  droit,  ne  tousse 
pas.  Urines  1200  ce,  teintées  de  rouge,  contenant  par  litre  : 
albumine  1  gr.  70,  urée  20  gr.,  acide  uriquc  0  gr.  48. 

Ne  donne  aucun  détail  précis  sur  le  début  de  ses  troubles 
rénaux.  Huit  à  10  selles  diarrhéïques,  striées  de  sang,  depuis 
5  jours  ;  très  légère  céphalée. 

Face  très  amaigrie  surtout  à  droite  :  quand  il  veut  rire  les 
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traits  se  dévient  à  g-auche  :  il  ari'onclit  difficilement  les  lèvres. 
Tous  leurs  mouvements  sont  cependant  possibles  ainsi  que 
ceux  de  la  langue.  Un  peu  de  djsarthrie  d'orig-ine  labiale 
ayant  débuté  en  même  temps  que  la  paralysie  faciale.  La 
dég"lutition  des  liquides  provoque  quelquefois  un  peu  de  toux. 

Membres  supérieurs.  —  La  paralysie  des  extenseurs  et 
des  fléchisseurs  de  la  main  droite  est  complète  et  accompagnée 
d'une  légère  amyotropliie  de  l'avant-bras.  Les  muscles  de 
l'éminence  thénar  ne   sont  pas  atrophiés. 

Tous  les  mouvements  des  avant-bras  sont  encore  possi- 
bles sauf  ceux  de  la  main  droite  qui  tombe  ;  à  gauche  seu- 
lement un  peu  de  faiblesse.  Anesthésie  tactile  de  la  main 
droite  et  analgésie.  Abolition  de  l'excitabilité  faradique  des 
extenseurs  des  doigts  à  droite.  Diminution  dans  le  reste  du 
bras. 

Membres  infêriews. —  Tous  les  mouvements  de  la  jambe 
droite  et  de  la  cuisse  se  font,  aucun  de  ceux  du  pied  qui  est 
tombant,  varus-équia  ;  à  gauche  il  ne  peut  étendre  la  jambe 
sur  la  cuisse;  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sont  en  partie  res- 
pectés ;  pied  comme  à  droite.  Mollets  atrophiés  surtout  à 
gauche.  Réflexes  abolis,  douleur  légère  à  la  pression  des 
troncs  nerveux  :  signe  de  Laségue  bilatéral  ;  sensibilité  tac- 
tile diminuée  au  pied  gauche  abolie  à  droite  avec  un  peu 
d'analgésie  à  gauche  l'anesthésie  remonte  aux  2/3  du  mollet, 
à  droite  jusqu'au  genou.  Abolition  de  Pexcitabilité  faradi- 
que de  la  jambe  droite  ;  diminution  à  gauche. 

Peut  à  peine  rester  debout  avec  appui  ;  s'il  veut  essayer 
de  marcher,  lève  haut  le  genou  droit.  Rien  de  net  au  tronc  ; 
rien  aux  sphincters, 

P''  Décembre.  —  Le  pouls  s'est  régularisé  vers  120  à  140  ; 
les  selles  ont  diminué  de  fréquence  et  ne  contiennent  plus 
de  sang.  La  faiblesse  de  la  main  gauche  a  augmenté  ;  il  ne 
peut  étendre  complètement  les  doigts,  surtout  les  2  derniers 
qui  restenffléchis  sans  raideur.  Dynamomètre  :  9  à  gauche  ; 
à  droite  ne  peut  le  saisir. 

2  Décembre.  —  T  :  37°  6.  P  :  120  à  150,    irrégulier,  petit. 
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Râles  sous-crépitants  aux  2  bases  avec  submatité.  Bruits  du 
cœur  tumultueux  ;  mouvements  de  la  main  gauche  difficiles  ; 
œdème  notable  des  membres  inférieurs.  Phlyctène  com- 
me 5  fr.  à  la  partie  antéro-interne  de  la  plante  du  pied 
droit,  en  arrière  une  comme  0  fr.  50.  Sueurs  froides.  Urines 
rares.  Les  jours  suivants  la  dig'itoxine  régularise  un  peu  le 
pouls,  la  respiration  redevient  nette  aux  bases  mais  les  uri- 
nes restent  rares,  très  albumineuses.  Les  symptômes  névri- 
tiques  sont  les  mêmes.  Sa  famille  voulant  le  soigner  à  domi- 
cile, il  quitte  l'H,  G.  le  8  Décembre. 

Des  névrites  peuvent  accompagner  les  affections  ner- 
veuses comme  le  labes  (1),  l'aliénation  mentale  (2)  la  ma- 
ladie de  Thomsen  (3)  l'acromégalie  (4),  Sont-elles  dues 
aux  troubles  de  nutrition  occasionnés  par  ces  affections, 
ou  bien  à  la  cause  qui  les  a  produites, ou  bien  encore  aune 
influence  quelconque  à  laquelle  la  première  atteinte  du 
système  nerveux  aurait  ouvert  la  voie  ? 

Quant  aux  névrites  dites  latentes  des  vieillards  (5)  l'a- 
thérome,  la  dyscrasie  sénile,  les  autointoxications  d'ori° 
ginc  intestinale^  sont  autant  de  causes  qu'on  peut  invo- 
quer pour  les  expliquer. 

En  somme,  quoique  mal  connus,  les  poisons  endogènes 
sont  une  cause  certaine  de  polynévrites. 

1.  DÉJERiNE  1883,  1888  etc.  —  Pitres  et  Vaillard  1888.  —  De 
Massary  1896  ;  —  etc. 

2.  Anglade  1898.  —  Ghristiani  1899. 

3.  Hoffmann  1897. 

4.  CoMiNi  1896. 

5.  GoMBAULT  1890.  —  Oppenheim  1893. 
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INFECTIONS 

Les  agents  infeclieux  tiennent  une  aussi  grande  place 
que  les  agents  toxiques  parmi  les  causes  des  polynévri- 
tes, soit  primitives,  soit  consécutives  (l)à  l'évolution  d'une 
maladie  infectieuse,  que  l'agent  de  celle-ci  soit  connu,  ou 
qu'il  ne  soit  que  soupçonné. 

La  polynévrite  serait,  d'après  Potowski,  la  complication 
nerveuse  organique  la  plus  fréquente  de  la  grippe  (2)  ; 
c'est  à  celle-ci  également  qu'on  rattache  certains  cas  en 
apparence  spontanés  et  certaines  épidémies  de  polyné- 
vrite, telles  que  l'épidémie  familiale  rapportée  par  Refor- 
matski. 

On  observe  assez  fréquemment  des  polynévrites  géné- 
ralisées dans  la  fleure  typhoïde  (3),  la  tuberculose  (4)  et 
le  rhumatisme  articulaire  (5). 

ho.  paralysie  diphtérique  revêt  tous  les  degrés  possi- 

1.  Roger  1893,  Buzzard  1898,  etc. 

2.  Mes  observations  VIII,  IX.  —  Laindguzy  1880.  —  Remak  1890. 

—  EiSENLOHR  1890.—  Leyden  1893.  -   Jacobson  1894.  —  Potowski 
1895.  —  Pailhas  1895.   —    Reformatski  1895.  —   Larroussinie 

1899.  —  DiEMER  190O.  —  Gestan  et  Barbonneix  1900. 

3.  Mes  observations  X,  XI.  —  Landrî  1859.  —  Leudet  1861.  — 
Pitres  et  Vaillard  1885.  —  Babès  1893.  —  Gantilena  1894.  — 
Raymond,  2»  série,  leçon  XI.  —  Schumpfer  1899.  —  Etienne   1899. 

—  Ganiez  1899.  —  Vincent  (expérimentation)  1900. 

4.  Observations  Xll,  XIV.  —  Joffroy  1879.  —  Pitres  et  Vaillard 
1886.  —  Perrero  1894.  —  Garrièrb  1896.  —  Raymond,  2«  série, 
leçon  VII.  —  Deux  observations  de  Berniieim  in  thèse  de  Voinot 
1897.  —  Gestan  1898.  —  Astié  1899.  —  Garméne  1899.  —  Golella 

1900.  —  FiNiSio  1900.  —  DUFOUR  1900.  —  Decroly  1900. 

5.  Remak  1885.  —  Ghargot  1893.  —  Mills  J892.  —  Leyden  1894. 
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bles  depuis  la  paralysie  du  voile  du  palais  jusqu'à  la 
polynévrite  généralisée  (l).Les  polynévrites  (2)  sont  moins 
fréquentes  que  les  névrites  localisées  dans  le  paludisme. 

De  même  dans  la  bleniiorrhagie,  où  on  les  a  beaucoup 
cherchées  dans  ces  dernières  années  (3).  Elles  ne  sont 
pas  rares  dans  la  syphilis  (4). 

On  en  a  signalé  quelques  cas  dans  V érijsipèle  (5). 

La  variole  (6),  la  scarlatine  (7),  la  rougeole  (8),  la 
coqueluche  (9),  les  oreillons  (10),  la  pellagre  (11), 


1.  Voir  mon  observation  XXXII.  —  Dbjerine  1878  et  1895.  — 
Raymond  1896  et  2»  série,  1.  V.— Sano  1893.—  Petit,  1897.  —  Mou- 

RATOFP  1897.  —  RlCdON  1^99. 

2.  CoMBEMALE  1892.  —  BoiNET  189i,  1900  et  1901.  —Raymond 
2"  série,  I.  VI.  —  Jourdan  1S9o.  —  Remlinger  1897.  —  Boinet  et 
Salebert  1899.  —  Triantapïiyllidès  1899. —  Sacquiopée  et  Dopter 
1930. —Busquet  1901. 

3.  Spillmann  et  Hausiialter  189 i.  —  Pombrak  1893.  —  Dour- 
DOUFi  1893.  —  Tambourer  1894.  —  Welander  1897.—  Levy  1897.— 
Ar.LARD  et  Meige  1898.  —  Lustgarten  1893.  —  Eulenbourg  1900. 
—  Raymond  et  Gestan  1901.  —  Adeline  1901.  —  Raymond  1901. 

4.  Mes  obs.  XIX,  XX.  —  Leyden  1888.  —  Spillmann  et  Etienne 
1895.  —  Gross  1897.  —  Mf.nétrel  1898.  —  Fry  1893.  —  Gestan 
1903.  —  Frenel  1931. 

5.  Mon  obs.  VI.  —  Leu.  —  Giiabgot  1893. 

6.  JOFFROY  1879. 

7.  Eglise  1900. 

8.  MoNRO  189i. 

9.  SuRMAY  18S5.  —  Mackey  189i.  —  Horveno  1899.—  Simionesgo 
1931.  —  GuiNON  1901. 

10.  JoFFROY  1886. —  Revilliod  1893.  —  Gallavardin  1893.—  Dai- 
REAUX  1899. 

IL  Righetti  1900. 
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Les  polynévrites  consécutives  à  la  pneumonie  (i)  sont 
relativement  rares  ;  cette  étiologie  peut  être  invoquée 
clans  le  cas  que  voici  : 

Observation  XXV 

([nédite.  Service  de  M.  le  professeur  Bernheim). 

Polynévrite  mixte  diffuse  prédominant  aux   bras,  conséculi'oe  à 
uTie  pneumonie  frandie. 

Gars...,  âg-é  de  47  ans,  journalier,  a  eu  la  flèvi'e  typllO'ide 
à  23  ans,  et  à  40  ans  uii  chancre  induré  g-énital  suivi  d'ac- 
cidents secondaires  bénins  (traitement  pendant  3  mois). 

Dans  les  premiers  jours  d'octobre  1898,  il  eut  un  frisson 
avec  points  de  côté  et  inappétence  :  on  conslate  alors  des 
sig-nes  de  pneumonie  du  sommet  gauche.  Quelques  jours 
après  la  défcrvescence  de  la  pneumonie,  il  se  plaignit  de 
fjurmillements  dans  la  main  droite,  et  le  douzième  jour 
après  la  défervcsccnce,  de  parésic  du  bras  droit  et  de  difii- 
culté  de  la  marche.  Du  souffle  et  de  la  submalité  dans  la 
fosse  sus-ép:ncuse  g-auclie  ont  persisté  pendant  quelques 
jours. 

Au  milieu  de  novembre,  la  parés'e  et  les  fourmillements 
persistent  dans  le  bras  droit  ;  anestliésie  du  bord  interne  des 
deux  bras  ;  pression  douloureuse  au  pli  du  coude  ;  mains  un 
peu  tombantes.  La  droite  donne  18  au  dynamomètre,  la  g'au- 
che  27.  Céphalalgie  frontale  g-auche  ;  traits  plus  marqués  à 
droite.  Marche  un  peu  difficile,  se  fatig-ue  vite,  ne  peut  mar- 
cher que  quelques  minutes.  Réflexes  tendineux  normaux. 

Le  15  novembre.  —  Fourmillements  dans  les  deux  derniers 
doig-ts  de  la  main  g-auche  et  le  long-  du  bord  interne  du  pre- 
mier métacarpien,  le  lendemain,  douleurs   dans   lavant-bras 

-].  Krafft-Ebing  1893.  —  Enouf  1897.  —  Andréoli  et  Sapigny 
1897. 
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gauche;  diminution  de  la  sensibilité  au  niveau  de  ces  four- 
millements, plus  accentuée  dans  toute  la  main  droite  et  dans 
les  deux  derniers  doigts  de  la  gauche.  Réactions  électriques 
intactes  le  17  novembre.  Pas  d'amyotrophie  appréciable.  Vers 
la  fin  du  mois,  tous  les  symp'ômes  s'étant  amendés,  le 
malade  quitte  l'hôpital. 

On  a  observé  des  polynévrites  dans  diverses  septicé- 
mies (1),  et  notamment  dans  Viiifectioii  puerpérale  (2)  : 
en  voici  un  exemple  : 

Observation   XXVI 

(Inédite.  Service  de  M.  le  professeur  Spillmann). 

Polynévrite  subaiguë  par  infection  puerpérale  légère. 

Marie  M...,  36  ans,  sans  profession,  entre  à  l'Hôpital  le  30 
avril  1900.  Pas  de  maladie  antérieure  ;  réglée  à  15  ans  ;  mariée 
à  23;  cinq  grossesses  :  un  des  enfants  né  à  7  mois  a  suc- 
combé aussitô!;. 

Le  dernier  né  à  terme  il  y  a  3  semaines  est  bien  portant. 
Cette  dernière  grossesse  a  été  normale,  quoique  la  mère  ait 
été  un  peu  faible  tout  le  temps.  En  voulant  se  lever  le  6^ 
jour  après  l'accouchement,  elle  constate  qu'elle  ne  peut  mar- 
cher, et,  quelques  jours  après,  que  ses  membres  «  maigris- 
sent». Depuis  l'accouchement,  il  existe  un  écoulement  vaginal 
roussâtre  abondant,  d'odeur  fétide. 

1.  Monobs.  III.— Brault  1894  (infection  streptococcique,  ayant  pour 
point  de  départ  des  abcès  cutanés).  —  Haushalter  et  de  Lan- 
GENHAGBN  1894  (Inf.  Secondaire  à  staphylocoques  chez  Une  phtisique  : 
polyn.,  phlébite,  endartérite,  abcès  du  myocarde). 

2.  Mes  obs.  V,  XXI,  XXVI,  XXXI?  —  Moebius  1887.  —  Tui- 
LANT  1891.  —  SoTiAS  1892.  —  Lamy  1893.  —  Prybitkofp  1893. 
—  LuNTz'189i.  -^  Bernhard  189i.  —  Eulenbourg  1895.  —  Nobva 
1897. 
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Etat  actuel.  —  Amaigrissement  considérable. 

Atrophie  visible  des  masses  musculaires  des  membres 
inférieurs  avec  sensation  de  froid  aux  jambes  ;  douleurs 
spontanées  à  la  plante  des  pieds,  douleurs  à  la  pression  des 
nerfs  de  la  jambe.  Abolition  des  réflexes.  Sensibilités  con- 
servées. Ne  peut  se  tenir  debout  ni  marcher.  Mouvements 
possibles  au  lit.  Rien  aux  tnembres  supérieu?^s,  sinon  des 
douleurs  lég-ères  avec  sensation  de  froid  dans  les  mains. 

Appareils  viscéraux  normaux.  V écoulement  vag-inal  con- 
tient des  éléments  divers  non  spécifiques. 

Le  10  mai.  —  L'écoulement  a  cessé  sous  l'influence  de 
l'antiseptie.  Les  douleurs  des  mains  ont  disparu.  Sous  l'in- 
fluence du  massag-e,  la  motilité  des  membres  inférieurs 
reparaît  ;  elle  commence  à  marcher  vers  la  fin  du  mois, 
mais  le  pied  tombe.  Le  V  juin,  érythème  polymorphe, 
(nodosités,  taches  purpuriques),  à  la  face  dorsale  des  mem- 
bres inférieurs,  avec  lég-er  œdème  malléolaire,  douleurs  arti- 
culaires du  g-enou  et  de  l'épaule,  pas  de  fièvre. 

Cet  état  qui  n'a  pas  entravé  la  réparation  musculaire  cesse 
vers  le  15  juin,  et  la  malade  peut  quitter  l'hôpital  à  la  fin  du 
mois. 

Des  cas  ont  été  observés  dans  l'anémie  pernicieuse,  le 
typhus  exanthématique,  le  choléra  (1),  les  diarrhées  cho- 
lériformes,  la  dysenterie  (2),  l'iclère  infectieux  (3),  les 
endocardites  sepliques,  les  angines  (4),  les  suppurations 
pulmonaires  et  pleurales  (5). 

Certaines  polynévrites  sont  nettement  infectieuses  par 
leurs  symptômes  de  début  sans  qu'on  puisse  les  rattacher 
â  une  infection  classée,  par  exemple  dans  mes  observa- 

1.  Matignon,  1896.  1       i.  Pophillat,  1901. 

2.  BONARDI,  1897.  5.  FlESSINGEB,  1892. 

3.  Larrier  et  Roux,  1898,         ] 
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lions  I,  XVII,  XXIII.  Tels  aussi  cas  de  Riymond  [Cli- 
niques, 5«  série,  leçon  31)  et  de  Berlin  (1898  ;  Polyn.  con- 
sécutive à  une  uréthrotomie  interne).  Dans  d'autres  cas, 
on  a  pu  invoquer  l'action  de  miasmes  telluriques  (mes 
obs.II,  XVII),  ou  une  infection  d'origine  équine  (l\aymond 
2^  série,  1.  II  et  III). 

L'origine  infectieuse  est  indiscutable  dans  les  cas 
épidémiqiies  commQ  \&s  Q  oh^Q,i\és  en  1386  par  Eisen- 
lohr  (1),  l'épidémie  de  Bridgeport  rapportée  par  Ham- 
mond  (2)  (dix  cas  chez  déjeunes  enfants),  celle  de  Rut- 
land  (3)  où  53  personnes  furent  atteintes,  puis  une  cen- 
taine dans  les  villages  voisins.  Ici  l'agent  infectieux  reste 
indéterminé.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  cas  de 
Reformatski,  attribuables  à  la  grippe  comme  je  l'ai  dit. 
L'agent  inconnu  de  la  paralysie  infantile,  à  côté  des  po- 
liomyélites provoquerait  aussi  des  polynévrites  typiques. 
Medin  (4)  en  a  noté  ()  cas  au  cours  de  deux  épidémies 
ayant  atteint   64  enfants  de  Stockholm  en  1887  et  1895. 

Les  névrites  de  la  lèpre  (5)  malgré  leurs  caractères 
spéciaux,  ont  leur  place  parmi  les  polynévrites  infec- 
tieuses, ainsi  que  celles  du  béribéri  [Kakke  des 
Japonais).  Chantemcssti    et    Ramond    (6)    ont    rapproché 

1.  EiSENLOiiR.  Cité  par  Mme  Déjerine-Klumpke,  p.  2Î. 

2.  Hammond.  Médical  Record,  9  novembre  1895. 

3.  Macphail  1895,  Gaverly  1896  cités  par  Raymond  â"  série,  p.65. 

4.  Medin.  Nord,  medicin.  ArJiiv.,  1898. 

5.  GoRNiL  1881.  —  DÉ.JERiNE  et  Leloir  1881.  —  Rendu  1893.  — 
Laemr  1899.  —  DOM  Sauton  1901. 

6.  Chantemesse  et  Ramond.  Soc.  de  Biol.,  23  juillet  1898,— Baelz, 
1882.  -  ScriEUBE,  1882.  —  de  Lagerda,1893.  —  Glogner,  189i.  — 
GiRAUD,  1894.  —  Deschamps,  in  Traité  Brouardel,  1896.  —  Jbffer- 
soN,  1898.  —  Ebbell,  1899.  —  Rumpf  et  Luge,  1900. 
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de  cette  affection  l'épidémie  de  paralysie  ascendante 
aiguë  observée  par  eux  dans  un  asile  d'aliénés.  La 
forme  hydropique  du  béribéri  est  comparable  au  cas 
de  polynévrite  avec  anasarque  rapporté  en  1897  par 
Déjerine  et  Mirallié.  On  sait  qu'anatomiquement  il  se  ca_ 
ractérise  surtout  par  des  névrites  périphériques  multi- 
ples [Panneiiritis  endemica,  Baelz)  et  qu'il  paraît  dû  à 
un  bacille  analogue  à  celui  du  charbon.  Glogner,  cepen- 
dant, tend  à  en  faire  «  une  variété  de  la  malaria  ».  Cli- 
niquement  il  ressemble  à  une  polynévrite  infectieuse 
aiguë  ou  subaiguë,  compliquée  souvent  d'anasarque, 
d'œdèmes  viscéraux,  de  dyspnée,  de  palpitations.  Quoiqu'il 
en  soit  de  sa  nature,  il  y  a  des  polynévrites  dues  au  béri- 
béri, et  ici  comme  ailleurs,  la  polynévrite  n'est  que  la 
localisation  sur  les  nerfs  d'un  agent  infectieux  ou  toxi- 
que plus  ou  moins  répandu  dans  l'organisme. 

Pour  vérifier  l'influence  des  nombreux  agents  infec- 
tieux que  je  viens  d'énumérer,  on  a  tenté  de  reprotluire 
expérimentalement  chez  les  animaux  des  polynévrites  ou 
des  névrites  localisées  :  les  résultats  obtenus  par  inocu- 
lation de  toxines  mirobiennes  (1)  confirment  les  consta- 
tations de  la  clinique  relatives  à  leur  action  sur  les  nerfs 
périphériques.  Il  existerait  d'ailleurs  des  polynévrites 
infectieuses  spontanées  chez  l'animal:  Telle  serait  d'après 
Marek  (2)  la  «  paralysie  du  coït  »  des  chevaux,  variété  de 
la  «  dourine  »  qui  a  été  comparée  à  la  syphilis  humaine. 

1.  Leyden,  Roux  et  Yersin.  —  Giiarrin  1888.  —  Gourmont, 
DoYON  et  Paviot  (vibrion  cholérique)  1896.—  Mouratoff  (diphtérie) 
1897.  —  Vincent  (typliique)  1900.— Dopter  etLAFFORGUE  1901,  etc. 

2.  Marek.  Uelier  die  Zuchtlàhme  cler  Pferde.  Neurol.  Centralb. 
15  di'c.  1901  (anal.  R.  N.  1901,  p.  602). 
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Je  ne  sais  si  je  dois  rapprocher  des  polynévrites  la 
maladie  des  jeunes  lapins  qui  se  caractérise  par  de  la 
diarrhée,  de  l'ascite  et  delà  paralysie  des  membres  posté- 
rieurs ;Ducamp  (de  Montpellier^  congrès  Av.  Se.  Besançon 
1893)  trouva  à  l'autopsie  des  lésions  névriliques,  notamment 
de  la  fragmentation  de  la  myéline  ;  dans  le  liquide  asci- 
tique  se  trouvait  un  gros  diplocoque  liquéfiant  la  géla- 
tine et  coagulant  le  lait  :  l'inoculation  des  cultures  a  repro- 
duit la  maladie  avec  une  seule  fois  des  troubles  paralyti- 
ques. 


En  résumé,  comme  cause  occasionnelle  des  polynévri- 
tes, nous  trouvons  toujours  un  agent  toxique  ou  infec- 
tieux. Jadis  cela  n'était  certain  que  pour  quelques-uns  ds 
ces  agents;  aujourd'hui,  le  champ  s'élargit  tous  les  jours 
et  il  faut  admettre  qu'à  priori  il  n'en  est  pas  un  seul  qui 
ne  puisse,  sur  un  (errain  prédisposé,  provoquer  une  poly- 
névrite. 

Veut-on  condenser  davantage  celte  proposition? S'il  est 
bien  établi,  que  l'agent  microbien  n'agit  pas  par  sa  pré- 
sence même,  mais  surtout  par  ses  toxines,  que  celles-ci 
ont  une  proche  parenté  chimique  avec  les  leucomaïnes 
et  les  toxalbumines,  poisons  de  déchet  de  l'organisme, 
toutes  les  causes  occasionnelles  des  polynévrites  ne  peu- 
vent-elles en  définitive  être  réduites  en  une  seule  classe: 
les  intoxications?  La  polynévrite  -résulterait  donc,  en 
dernière  analyse,  de  V action  d'un  poison  sur  les  nerfs. 
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ÉTIOLOGIES    COMBINÉES 


D'ailleurs,  les  causes  que  j'ai    énumérées    se  trouvent 
souvent  réunies  à  plusieurs.  En  voici  quelques  exemples. 

L'alcoolisme  et  la  tuberculose  étaient  associés  chez  un 
malade  de  Raymond  {2"  s.,  1.  Vli)  ;  à  ces  deux  causes 
s'ajoutait  le  hrightisme  chez  un  autre  (3'  série,  I.XXXIII) 
Un  pseudotabes  a  pu  être  considéré  comme  syphilitique 
par  Ebsiein,  comme  mercuriel  par  Gilbert  (1894),  comme 
alcoolique  par  Nolda  (1895)  vu  la  présence  de  ces  3 
agents  chez  le  malade,  officier  âgé  de  26  ans.  Charcot 
(R..N.  1893)  a  noté  l'inllueace  co/nbinée  de  l'alcool  et 
du  rhumatisme  articulaire  chez  un  mécanicien  de  3:2  ans, 
et  celle  de  l'alcool,  de  la  syphilis  et  de  l'érysipèle  pour 
la  production  d'un  pseudotabes  chez  un  homme  de  38  ans. 
Et  Cestan  (Nouv.  Icon.  Salp.  1900)  montrant  la  difficulté 
du  diagnostic  des  polynévrites  syphilitiques,  fait  remar- 
quer que  «  les  malades  sont  des  intoxiqués  au  premier 
chef,  intoxiqués  souvent  par  l'alcoolisme,  toujours  parla 
syphilis  et  le  mercure,  auto-intoxiqués  enfin  par  les  lésions 
hépatiques  et  rénales  coexistantes  ».  Une  de  ces  causes 
peut  agir  seule,  comme  dans  l'observation  deSpillmanaet 
Etienne  (1896),  mais  d'autres  fois  leur  action  s'additionne 
comme  Raymond  l'admet  chez  une  de  ses  malades  (4« 
série,  I.  XXIII)  où  se  combinaient  la  syphilis,  l'hydrargy- 
rismeet  l'aulo-iuloxicalion  (mauvais  état  généra!,  albumi- 
nurie intense). 
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IL    ^    TERRAIN 


Si  les  polynévrites  sont  rares,  eu  égard  nu  nombre 
immense  des  intoxications  endagèacs,  des  auto-intoxica- 
tions et  surtout  des  maladies  infectieuses,  si  un  même 
agent  l'alcool,  par  exemple,  donne  chez  un  individu  une 
polynévrite  et  chez  un  autre  une  cirrhose  du  foie  ou  une 
gastrite,  cela  lient  à  ce  que  la  question  de  terrain  est  pour 
le  moins  aussi  importante  que  la  question  de  cause  occa- 
sionnelle. Ici,  comme  pour  la  production  de  toute  mala- 
die du  système  nerveux,  il  faut  qu'il  soit  dans  l'organisme 
le  lieu  de  moindre  résistance,  en  un  mot,  que  le  tissu  le 
plus  disposé  à  subir  l'atteinte  du  «  poison  »  soit  précisé- 
ment le  tissu  nerveux.  Celte  prédisposition  peut  être 
héréditaire  ou  acquise. 

PRÉDISPOSITION  HÉRÉDITAIRE 

L'hérédité  domine   la   pathologie   du  système  nerveux. 
Je  ne  veux  pas  rappeler  ici  les  nombreuses  affections  quj 
comme  les  amyolrophics  primitives  sont  le  triste  apanage 
de  certaines  familles,  sans  doute  par  hérédité  de  malfor. 
mations  des  tissus.  Je  ne   vise   ici  que  la  prédisposition  ; 
or,  comme  le  fait  remarquer   Raymond  (2°  série,  p.  309), 
si  l'on  scrute  —  chose  souvent    difficile   —  le  passé  des 
malades,    on  arrive  à    cette    conclusion   que  «  pour  une 
intoxication  de  même  intensité,  les  accidents  nerveux,  e 
es  névrites  en   particulier,    sont    d'autant  plus    précoces 
qu'une  hérédité  plus  lourde  pèse  sur  .       ^Mctimes  de  l'in- 
toxication ». 


J 
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La  folie,  l'épilepsie,  l'hystérie,  le  tabès,  la  paralysie 
générale,  le  goitre  exophtalmique,  la  clémence  sénile, 
l'alcoolisme,  les  affections  qui,  comme  le  diabète,  se  rat- 
tachent à  la  souche  neuro-arthritique,  voilà  ce  qu'on 
trouve  chez  les  ascendants  ou  chez  les  collatéraux  du 
malade.  Lui-même  dans  son  enfance  aura  eu  des  convul- 
sions, aura  été  irritable,  «  difficile  »  comme  on  dit  dans 
le  peuple,  il  pourra  avoir  de  l'impressionnabilité  nerveuse, 
de  l'instabilité  mentale,  voire  même  de  l'hystérie,  de  la 
neurasthénie,  etc. 

M.  le  professeur  Bernheim  a  rapporté  au  Congrès  de 
Nancy  (1)  les  observations  de  trois  femmes  de  21,  29  et 
32  ans,  chez  qui  une  émotion  morale  vive  fut  suivie  d'un 
é(at  d'énervement  et  de  surexcitation  qui  dura  de  15jours 
à  plusieurs  mois,  puis  de  symptômes  infeclieux  (cépha- 
lée, vomissements,  anorexie,  suppression  des  règles,  etc.) 
et  au  bout  de  quelques  semaines,  de  polynévrites.  Deux 
d'entre  elles  étaient  simplement  impressionnables  (l'une 
cependant  fille  de  dément  sénile),  la  troisième  était  hys- 
térique; et  de  l'étude  de  ces  cas,  on  peut  conclure  avec 
M.  le  professeur  Bernheim  que  «  la  diathèse  nerveuse  a 
créé  un  terrain  favorable  »  à  la  faveur  duquel  des  micro, 
bes  inoffensifs  de  l'organisme  sont  devenus  virulents,  ou 
des  microbes  extérieurs  ont  facilement  pénétré,  et  ont 
produit  la  polynévrite,  «  polynévrite  infectieuse  greffée 
sur  une  diathèse  nerveuse  ou  hystérique,  et  créée  par 
elle  ».  Noguès  (2),  à  propos  d'une  «  paraplégie  alcooli- 
que   avec    atrophie    chez    un    neurasthénique  »  a    aussi 

1.  Bernheim. Troisième  Congrès  français.Nancy,18Q6.  Comm.p.362. 

2.  Noguès.  Annales  de  la polyclhiique  dô  Toulouse,  1893. 
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insisté  sur  le  rôle  de  la  prédisposition  nerveuse,  rôle  qui 
ressort  d'ailleurs  de  la  lecture  de  la  plupart  des  obs(!r- 
valions  publiées.  C'est  pour  la  même  raison  que  les  alié- 
nés, qui  seraient  des  «  auto-intoxiqués  »  unissant  en  eux 
le  terrain  nerveux  et  le  poison,  feraient  si  facilement  des 
polynévrites  en  dehors  de  toute  cause  apparente  (1). 

Quant  aux  épidémies  familiales  de  polynévrite,  elles 
s'expliquent  par  ce  fait  qu'un  même  germe  de  prove- 
nance grippale,  par  exemple  (2),  ayant  peut-être  des  affi- 
nités spéciales,  et  rencontrant  chez  tous  le  même  terrain 
prédisposé  y  pourra  agir  de  la  même  façon  sur  les  nerfs 
périphériques. 

PRÉDlSPOSlTIOiN  ACQUISE 

Il  est  cependant  des  cas  où  l'hérédité  nerveuse  paraît 
faire  défaut  et  où  le  sujet  peut  être  considéré  comme 
exempt  de  toute  tare  familiale.  Dans  ces  cas  encore,  la 
prédisposition  peut  être  invoquée,  mais  alors  elle  résulte 
des  acquisitions  d'an  individu. 

L'alcoolique,  par  exemple,  en  même  temps  qu'il  s'in- 
toxique, lèse  petit  à  petit  son  système  nerveux  :  ce  n'est 
pas  sans  nuire  à  ses  tissus  et  sans  en  perturber  le  fonc- 
tionnement qu'il  se  salure  de  boissons;  à  défaut  d'une 
prédisposition  originelle,  il  aura  ainsi  créé  en  lui  le  ter- 
rain que  le    même  poison,  un    autre  ou  une   maladie  in- 

1.  Anglade.  Sur  les  névrites  périph.  des  aliénés;  4*  Congrès, 
Montpellier,  1898  (Gomm.  p.  586);  Ghristiani.  N.  des  aliénés.  R.  N. 
1899,  p.  665. 

2.  Reformatsky.  Soc.  de  Neurol.  et  dePsyeh.  Kazan,25  fév.  1895 
(8  malades). 
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fectieuse  trouvera  apte  un  jour  au  développement  d'une 
polynévrite. 

D'autres  fois,  la  prédisposition  ne  s'est  pas  faite  d'une 
façon  aussi  «  massive  »  par  l'effet  d'un  seul  facteur, 
mais  elle  résulte  de  l'addition  lente  d'un  grand  nombre 
d'éléments  (vie  irrégulière,  écarts  de  régime,  fautes  per- 
pétuelles contre  l'hygiène  physique  ou  morale)  :  Ainsi 
l'individu  créera  en  lui  insidieusement  la  tare  nerveuse, 
dont  il  va  désormais  porter  le  poids  et  qu'il  transmettra 
à  ses  enfants. 

Le  traumatisme  (Crocq  1899),  le  surmenage,  le  froid, 
ayant  pour  conséquence  la  moindre  résistance  des  (issus 
peuvent  prédisposer  le  sujet,  temporairement  au  moins. 
Le  traumatisme,  en  effet,  ouvre  la  porte  à  un  agent 
infectieux  ou  toxique  quelconque  par  l'état  de  moindre 
résistance  où  il  place  l'organisme,  mais,  sauf  le  cas 
de  son  action  locale,  il  ne  peut  faire  lui-même  de  lésions 
nerveuses,  cela  est  évident.  On  peut  en  rapprocher  l'ac- 
tion dépressive  du  choc  moral,  des  émotions  violentes. 

La  compression  et  les  attitudes  professionnelles  et 
quelquefois  le  surmenage  ne  sont  que  des  variétés  de 
traumatisme  agissant  d'une  façon  analogue  (1). 

Quant  au  froid  (et  à  V humidité  qui  agit  surtout  par 
lui)  son  rôle  est  aussi  en  déprimant  le  système  nerveux 
d'amoindrir  notre  résistance  et  de  préparer  la  voie  à  l'in- 
fection qui  nous  guette  en  nous  et  hors  de  nous.  Si  cepen- 
dant, l'action  infectieuse  n'étant  pas  manifeste,  il  parais- 

1.  Mme  Baraks  Eoilidsky,  Thèse,  Paris  1901.  Ea  réciproque  est 
vraie  dans  une  certaine  mesure,  les  paralysies  par  compression  pou- 
vant être  préparées  par  l'alcoolisme  (GuillainS.  N.  P.  2  mai  1901). 
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sait  la  cause  unique  d'une  23013'névrile  on  pourrait  à  la 
rigueur  considérer  que  les  modifications  extrêmes  de  tem- 
pérature amènent  en  nous  une  production  exagérée  de 
plomaïnes  ou  encore  agissent  localement  en  faisant  subir 
au  protoplasma  des  altérations  chimiques.  Mais  cette  ac- 
tion «  efficiente  »  du  froid  surajoutée  à  son  action  «  pré- 
disposante »  me  parait  plutôt  rare  et  il  faut  lui  recon- 
naître en  général  la  même  action  qu'au  surmenage  et  au 
traumatisme  auxquels  il  se  combine  parfois  (1),  action  dé- 
pressive, ouvrant  une  brèche  dans  la  résistance  de  l'indi- 
vidu. 

L'action  du  sexe  en  lui-même  est  nulle  évidemment. 
Le  rôle  des  saisons  et  des  professions  se  ramène  à  des 
causes  précédemment  étudiées  (froid,  humidité,  surme- 
nage, traumatisme  ou  intoxication  chronique  (2). 

Quant  à  l'influence  de  Vâge^ow  peut  se  demander  pour- 
quoi les  enfants  font  moins  de  polynévrite  que  les  adultes? 
On  compte  en  effet  les  cas  de  polynévrites  infantiles  et 
depuis  dix  ans,  sur  une  moyenne  annuelle  de  4  à  500 
entrants,  en  dehors  des  paralysies  diphtériques  (3),  on 
n'en  a  observé  que  deux  cas  (nos  obs.  III  et  XIV)  à  la 
clinique  infantile  de  Nancy.  A  quoi  tient  cette  quasi- 
immunité  à  un  âge  où  les  maladies  infectieuses  sont  si 
fréquentes?  Evidemment  la  prédisposition  des  nerfs  péri- 
phériques est  moindre  que  chez  l'adulte,  et  pour  expli- 
quer ceci  il  faudrait  peut-être  faire  plus  grande  la  part 
des    refroidissements,  des    traumalismes  antérieurs,  des 

1.  Femme  mouillée  et  fatiguée  de   Holsti  1S98;  mes  obs.  II.XVII. 

2.  Bonnet.  Thèse  Lyon,  189;-î. 

3.  Etudiées  par  Richon.  Thèse  Nancy,  1899. 
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intoxications  légères,  etc.,  dans  la  diminution-  de  résis- 
tance des  nerfs.  Car  si  l'enfant  a  les  nerfs  moins  vulné- 
rables, il  fait  par  contre  très  volontiers  les  lésions  cellu- 
laires de  la  paralysie  infantile.  Je  suis  donc  tenté  de 
croire  que,  pour  un  même  individu,  toutes  choses  égales 
d'ailleurs,  la  vulnérabilité  des  nerfs  périphériques  va  en 
augmentant  avec  l'âge,  en  raison  précisément  de  l'action 
des  conditions  physiques  étudiées  ci-dessus  et  de  cer- 
taines intoxications  dont  la  fréquence  croît  avec  les 
années. 

On  sait  d'autre  part,  et  ceci  appuie  l'hypothèse,  que  les 
lésions  névritiques  sont  relativement  fréquentes  chez  les 
vieillards,  quoique  à  symptomatologie  frusie,  sans  doute 
à  cause  de  l'évolution  plus  lente  et  du  manque  de  réac- 
tions habituel  à  cet  âge. 

"Les  affections  organiques  du  système  nerveux  existant 
antérieurement  sont  aussi  une  cause  de  polynévrites.  Un 
tabès  dorsalis  para<=;yphilitique,  une  aliénation  mentale  par 
auto-intoxication  gastro-intestinale  peuvent,  même  s'ils  ne 
paraissent  pas  la  conséquence  déjà  d'une  préi'isposition 
héréditaire,  entraîner  la  vulnérabilité  des  nerfs  périphé- 
riques, ce  qui  expHque  la  fréquence  des  névrites  multi- 
ples dans  ces  affections.  La  lésion  d'une  portion  du  sys- 
tème nerveux  perturbe  le  fonctionnement  de  l'ensemble, 
et  ces  affections  peuvent  apporter  aussi  la  cause  occasion- 
nelle sous  forme  d'une  auto-intoxication,  à  défaut  d'une 
influence  extérieure  ou  de  la  persistance  d'action  de  la 
cause  qui  les  a  produites  elles-mêmes. 

Cependant  les  acquisitions  morbides  de  l'individu, 
si  importantes  soient-elles,  ou  ses  prédispositions  acci- 
dentelles, sont  loin   d'avoir    une   aussi    grande   influence 
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que  la  prédisposition  hcrctlilaire  dans  la  réalisation  du 
terrain  sur  lequel  une  cause  infectieuse  ou  toxique  pro- 
duira la  polynévrite. 

ni.    —   CAS  SANS    PRÉDISPOSITION    APPARENTE 

Il  est  des  cas  cependant  (Obs.  VIII,  IX,  XXXI)  où  la 
polynévrite  d'origine  infectieuse  paraît  survenir  en  dehors 
de  toute  prédisposition  acquise  ou  héréditaire.  On  sait  que 
la  plupart  des  poisons  ont  une  affinité  spéciale  pour  cer- 
tains tissus  :  parmi  ceux  qui  agissent  spécialement  sur 
le  système  nerveux  on  peut  citer  entre  autres  la  mor- 
phine, la  strychnine,  le  curare,  celui-ci  ayant  sa  localisa- 
tion exclusive  sur  les  terminaisons  nerveuses  motrices. 
Ce  qui  est  vrai  pour  ces  poisons  l'est  aussi  pour  certaines 
toxines  microbiennes,  comme  la  toxine  tétanique,  et  sou- 
vent celles  des  bacilles  d'Eberth  et  de  Loeffler  ;  on  a  cité 
des  cas  de  P.  G.  ou  de  tabcs  dus  tous  à  une  syphilis  de 
même  provenance,  etc.  Ce  qu'on  sait  des  poisons  élec- 
tifs peut  donc  être  généralisé  àun  grand  nombre  d'agents 
infectieux.  Certains  germes  auraient,  sans  qu'on  sache 
d'ailleurs  pourquoi,  la  propriété  d'agir  avec  prédilection, 
sinon  exclusivement,  sur  certaines  portions  du  système 
nerveux  :  ce  ne  serait  là  qu'un  des  multiples  aspects  du 
«  génie  épidémique  ».  Cette  affinité  des  agents  infectieux 
(ou  plutôt  de  leurs  toxines)  pour  les  nerfs  périphériques, 
est  manifeste  dans  diverses  épidémies  de  polynévrite, 
dans  le  béribéri  ;  pourquoi  ne  pas  l'admettre  aussi  dans 
certains  cas  isolés,  où  la  relation  avec  d'autres  nous 
échappe,  mais  où  rien,  en  dehors  de  l'action    élective  du 
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poison  ne  peut  être  invoqué  pour  expliquer  la  production 
de  la  polynévrite  ? 

Rien  ne  s'oppose  à  ce  qu'on  admette  dans  ces  cas,  par 
exclusion  et  sous  certaines  réserves,  cette  influence  de 
la  qualité  du  germe. 


CHAPITRE   IV 

Anatomie  pathologique. 

NERFS     PÉRIPHÉRIQUES 

Les  lésions  constantes  et  essentielles  dans  la  polyné- 
vrite résident  dans  les  nerfs  périphériques;  elles  sont, 
en  général,  d'autant  plus  accentuées  que  l'on  considère 
un  point  plus  voisin  de  l'extrémité  des  tubes  nerveux. 

Macroscopiquement,  les  petits  rameaux  nerveux  sont 
un  peu  ternes  et  grisâtres  au  lieu  d'être  d'un  blanc  nacré. 
L'aspect  général  des  gros  troncs  est  souvent  normal. 
Parfois  ils  sont  un  peu  diminués  de  volume  ;  au  contraire, 
quand  les  altérations  interstitielles  sont  très  marquées, 
le  calibre  du  nerf  peut  être  augmenté  :  des  types  remar- 
quables de  celte  modification  se  trouvent  dans  la  névrite 
lépreuse,  parfois  dans  des  polynévrites  subaiguës  (1), 
toujours  dans  les  lésions  nerveuses  de  la  névrite  inters- 
titielle hypertrophique  de  Déjerine  et  Bottas,  qu'on  décrit 
à  part  mais  qui  a  tant  de  points  communs  avec  les  poly- 
névrites. Dans  quelques  cas,  on  a  observé  des  plaques 
grises  ou  rosées  analogues  aux  îlots  médullaires  de  la 
sclérose  en  plaques. 

1.  Raymond,  III'  série,  leçon  XXXII [. 
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Histologiquemenl,  il  s'agit  le  plus  souvent  de  névrite 
parenchymateiise,  dont  les  deux  variétés  principales  sont 
la  névrite  segmenialre.perl  aoclle  de  Gombault  (1)  et  la 
névrite  wallerlenne. 

Quand  il  s'agit  de  névrite  périasile  on  voit  ça  et  là  sur 
la  longueur  d'une  fibre  nerveuse,  la  myéline  se  feston- 
ner sur  ses  bords  dans  certains  segments  interannulai- 
res, puis  les  noyaux  prolifèrent  sïnsinuant  dans  la  myé- 
line ;  alors  elle  se  Iragmente  en  boules  qui  se  divisent 
de  plus  en  plus. 

A  cette  première  phase  (dite  préM^allérienne)  le  cylin- 
dre axe  reste  d'abord  intact,  puis  les  noyaux  prolifères 
l'atteignent,  il  devient  moins  apparent,  strié  et  finalement 
perd  sa  continuilé  :  alors  il  dégénère  dans  sa  portion 
périphérique  (2)  ;  c'est  maintenant  la  lésion  qu'a  décrite 
Waller  dans  les  cas  de  section  nerveuse:  les  fragments 
de  cylindre  axe  englobés  dans  les  boules  de  myéline  se 
résorbent,  surtout  vers  l'extrémilé  du  nerf;  le  proto- 
plasma et  les  noyaux  s'atrophient  ;  le  tube  nerveux  pré- 
sentait d'abord  des  renflements  alternant  avec  des  dimi- 
nutions de  calibre,  puis  la  gaine  de  Schwann  se  résorbe 
passant  à  l'état  de  tube  vide,  moniiiiorme,  grâce  à  la  pré- 
sence de  temps  en  temps  d'une  Jjoule  de  myéline  ou  d'un 


1.  Gombault.  Arch.  de  neuroL,  1880-1881.  —  Pitres  et  Vaillabd 
1886.  —  Mme  Déjerine-Klumpkb,  1889.  —  Vyrouboff,  1889.  — 
Sydney-Martin,  1893.  —  Raymond  (Marinesgo)  2°  série,  p.  258. 

2.  Dans  la  portion  centrale  du  nerf  la  dégénérescence  se  produit, 
mais  ordinairement  ne  dépasse  pas  le  l"'  étranglement  annulaire  : 
elle  consiste  en  fragmentation  de  la  myéline,  mais  le  cylindre  axe 
parait  respecté  et  son  extrémité  servira  plus  tard  à  la  régénération. 
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noyau.    Ges    lésions    soat  les    mêmes,  que    le    nerf  soit 
moteur  ou  sensitif. 

Ce  qui  paraît  caractériser  la  névrite  «  primitive  », 
c'esl-à-dire  l'atteinte  directe  ou  isolée  du  nerf,  c'est  la 
lésion  de  GombauU  ;  la  dégénérescence  wallérienne  s'y 
ajouterait  quand  le  cylindre  axe  s'est  rompu  en  un  point  ; 
elle  paraît  (à  cause  de  l'évolution  rapide  du  processus) 
sjrvenir  d'emblée  dans  certains   cas  çiraves. 

Quoique  les  lésions  soient  irrégulièrement  disséminées, 
en  principe  la  dégénérescence  du  cylindre  axe  commence 
à  l'extrémité  du  nerf,  vers  les  plaques  motrices  termi- 
nales ou  les  corpuscules  sensitifs,  région  plus  vulné- 
rable. 

La  névrite  parenchymateuse  peut  être  isolée;  parfois 
on  trouve  aussi  des  lésions  de  névrite  inflammatoire 
interstitielle,  primitive  ou  secondaire,  aiguë  ou  chronique. 
Aiguë,  elle  consiste  en  «  prolifération  du  tissu  conjonctif 
interfasciculaire,  congestion  et  gonflement  du  tronc  ner- 
veux (Eichhorst,  Leydcn)  dilatation  des  vaisseaux,  extra- 
vasation  sanguine  (Eichhorst, Rosenheim),  amas  pigmentai- 
res  (Leyden)  »  (1).  On  la  trouverait  plutôt  dans  certaines 
formes  rapides  dans  les  névrites  traumatiques  ascendan- 
tes et  dans  les  cas  à  début  vasculaire.  Chronique,  elle 
se  caractérise  par  une  prolifération  névroglique  et  sur- 
tout conjonctive  comme  dans  la  névrite  interstitielle 
hyperlrophique^  et  la  névrite  lépreuse  où  on  peut  consta- 
ter en  outre  la  présence  de  bacilles  dans  la  gaine  conjonc- 
tive des  nerfs. 


1.  Mme   Dbjerine-Klumpke,   Thèse,  p.  234;  voir  aussi  Fleming 
1897,  Lapinsky  1899,    Flatau    1899. 
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La  névrite  interstitielle  paraît  dans  certains  cas  con- 
temporaine des  lésions  parenchymateuses;  d'autres  fois 
elle  semble  due  à  une  inflammation  locale  ou  à  l'altération 
des  vaisseaux,  que  celle-ci  ait  précédé  ou  suivi  les  lésions 
de  névrite  parenchymateuse.  Si  les  vaisseaux  sont  atteints 
les  premiers  et  si  la  névrite  intestitielle  est  la  consc- 
qucnce  de  leur  lésion,  on  serait  en  droit  de  supposer  que 
la  névrite  parenchymateuse  lui  est  secondaire  ;  dans  la 
syphilis  qui  agit  si  volontiers  sur  les  vaisseaux,  c'est  peut- 
être  par  les  vasa  ner\orum  que  commence  le  processus 
mais  ce  n'est  pas  démontré  (Cestan)  ;  d'ailleurs  on  con- 
çoit que  les  lésions  vasculaires  puissent  être  elles-mêmes 
consécutives  à  l'atteùite  des  filets  nerveux  (Lapinsky)  qui 
modifie  la  nutriiion  des  parois  vasculaires,  élève  la  pres- 
sion sanguine  locale,  etc. 

Cette  dernière  interprétation  ramènerai!  ces  cas  à  la 
règle  générale,  qui  paraît  être  que  la  lésion  essentielle  et 
prédominante  de  la  polynévrite  est  la  névrite  parenchy- 
mateuse. 

Quant  à  la  régénération  des  nerfs,  elle  peut  commen- 
cer, le  cylindre  axe  étantintact,à  la  phase  préwallérienne. 
Au  cas  où  la  lésion  étant  plus  avancée  le  cylindre  axi3 
serait  dégénéré,  on  observe  d'abord  l'allongement  pro- 
gressif vers  la  périphérie  de  son  bout  central  resté  intact. 

Dans  l'un  et  l'autre  cas,  sur  le  cylindre  axe  se  dépose 
une  mince  couche  de  myéline,  puis  du  protoplasma  avec 
noyaux  ;  la  myéline  s'épaissit,  les  segments  se  réforment 
et  les  tubes  se  reconstituent  (1).  L'arborisation  terminale 
nouvelle  serait  due  à  une  modification  de  l'extrémité  des 

1.  DoPTER   et  Lafforgue  1901.  Gudden  1890,  etc. 
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fibres  néoforaiées,  quand  elles  prennent  contact  avec  le 
muscle  (1).  En  somme  le  mécanisme  de  la  régénération 
des  tubes  nerveux  "périphériques  se  rapproche  de  celui 
de  leur  formation  embryonnaire. 

Les  lésions  des  racines  rachidiennes  sont  les  mêmes 
que  celles  des  nerfs  périphériques  maia  elles  sont  moins 
fréquentes,  sans  doute  parce  que  les  racines  représentent 
une  portion  du  nerf,  et  que  celui-ci  est  en  principe  d'au- 
tant plus  atteint  que  la  région  considérée  est  plus  périphé- 
rique. 

Quant  aux  fibres  amyéllniques  leurs  lésions  sont  peu 
connues. 

MUSCLES 

L'altération  des  muscles  atrophiés  consiste  inacrosco- 
piquement  en  uiîe  coloration  plus  pâle  et  une  diminution 
de  volume.  Celles-ci  sont  dues  à  une  «  atrophie  simple 
avec  conservation  de  la  striation  transversale,  sans  dégé- 
rescencc  graisseuse  ou  pigmentaire  de  l'élément  contrac- 
tile »  (2).  II  s'y  joint  ordinairement  un  peu  d'hyperplasie 
des  noyaux  et  du  tissu  conjonctif  avoisinant.  Cette  myo- 
site  interstitielle  qui  accompagne  l'atrophie  des  fibres 
musculaires  est  due  sans  doute  comme  la  névrite  inters- 
titielle aux  troubles  de  nutrition  occasionnés  par  la  lésion 
des    nerfs    vasculaires,  tandis  que  l'atrophie  de  l'élément 

1.  Mlle  Densusianu.  Dégén.  et  règén.  des  term.  nerv.molr.  Bull, 
de  la  Soc.  anat.  Paris  1901. 

2.  Mme  Déjerine-Klumpke,  p.  230.  V.  aussi  Babès,  1893.  Ray- 
mond (Marinesgo),  2-  série,  p.  261.  Vybouboff,  1899. 
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noble  du  muscle  est  la  conséquence  de  la  lésion  du  nerf 
moteur. 

L'atropljie  simple  sans  dégénérescence  de  la  cellule 
musculaire  permet  la  séparation.  Quant  aux  lésions 
interstitielles  ce  sont  elles  qui,  si  elles  s'accentuent,  pro- 
duisent les  rétractions  tendineuses  et  les  déformations 
articulaires  :  leur  réparation  est,  on  le  conçoit,  plus  lente 
et  plus  difficile. 

MOELLE 

L'attention  s'est  portée  dans  ces  dernières  années,  vu 
l'importance  de  la  chose,  sur  les  lésions  médullaires, 
inconstantes  d'ailleurs,  rencontrées  dans  les  cas  de  poly- 
névrites. On  les  avait  signalées  jadis  (1)  et  leur  constata- 
tion n'était  pas  sans  entraîner  certaines  réflexions  sur  la 
pathogénie  des  polynévrites  et  sur  la  place  qu'il  conve- 
nait de  leur  donner  dans  le  cadre  nosologique,  quand, 
à  l'aide  de  la  méthode  de  Nissl,  Marinesco  en  1895 
et  1896  élucida  les  caractères  des  lésions  de  cellules 
des  cornes  antérieures  et  en  détermina  la  signification. 
Ses  conclusions,  confirmées  à  la  même  époque  par  Déje- 
rine  et  par  Lugaro,  le  sont  tous  les  jours  par  de  nou- 
veaux travaux    (2).  Voyons  donc    en  quoi  consistent  ces 

1.  DuMÉNir.,    Oppeniïeim,    Ballet    et   Dutil,  Korsakoff,  Karl 

SCHAFFER,  ErLITZKY,  AgHARD   et  SOUPAULT,  DeBOVE. 

2.  Marinesco  1895.96.97,  etc.  et  in  Raymond  {Cliniques  2°  série 
leçon  14  et  passim).  —  Déjerine  1895.  —  Lugaro  1896.  — 
SouTHANOFF  1896.  —  DÉJERINE  et  THOMAS  1897.  —  Ballet  1897  et 
1898.  —  SouKANOFF  1897.  -  Heilbronner  1898.  —  Cestan  1898. 
—  Fhillippe  et  Gothard  1898  et  1900.  —  Vyronboff  1899.  — 
MoNDio    (expérimentatiOD)  1893.  —  Etc. 
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altérations  cellulaires  que  l'on  peut  rencontrer  dans  la 
polynévrite. 

La  cellule  nerveuse  se  compose  :  1"  du  noyau  avec  son 
nucléole  ;  2"  d'une  substance  fondamentale  achromatique 
(trophop/asma);  3°  d'une  substance  chromatophile  (kiné- 
top/asma,  v.vrriiiq  mouvement).  Celle-ci,  colorée  en  bleue 
par  la  méthode  de  Nissl  (1)  se  présenle  sous  forme  de 
blocs,  de  corpiscules,  de  grains,  de  bâtonnets,  etc.  répar- 
lisdansla  substance  achromatique  dans  loutl'espace  lai-sé 
libre  entre  le  noyau  et  la  périphérie  de  la  cellule  ;  elle 
existe  aussi  dans  les  dendrites  mais  non  dans  le  cylindre- 
axe  (2). 

Or  la  lésion  cellulaire  qui  accompagne  la  polynévrite 
est  celle-ci:  les  éléments  chromatophyles  se  dissolvent 
partiellement  surtout  au  centre  et  le  noyau  se  déplace 
vers  la  périphérie.  Cette  dissolution  des  éléments  chro- 
matophyles, celte  «  chromatoîyse  ■»  débute  près  de  l'ori- 
gine du  cylindre-axe  et  est  plus  marqué  au  centre  de  la 
cellule,  si  bien  qu'en  définitive  «  le  noyau  est  situé  tout  à 
fait  excentriquemenl  ;  la  partie  centrale  de  la  cellule  est 
privée  des  éléments  chromatophyles  qui  ne  persistent 
que  sous  forme  d*une  bande  circulaire  à  la  périphérie  de 
la  cellule  nerveuse,  les  prolongements  protoplasmatiques 
sont  moins  riches  en  fdaments  chromatiques  qu'à  l'état 
normal  »  (Marinesco  1895). 

1.  La  méthode  de  Nissl  (1885)  utilise  l'affinité  de  ce rlaities  parties 
du  protoplasma  pour  les  couleurs  basiques  d'aniline  (bleu  de  méthy- 
lène). Elle  permet  de  déceler  des  lésions  de  la  cellule  nerveuse 
qu'on  ne  pouvait  connaître  autrefois. 

2  Cf.  Van  Gehughtbn.  Anat.  du  syst.  nerv.  de  Vhomme,  2*  édit. 
1897,  p.  233. 
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Il  y  a  bien  entendu  des  variations  d'une  cellule  à  l'au- 
tre (Philippe  et  Gothard  1900)  peut-être  à  cause  de  l'at- 
teinte différente  des  divers  cylindre-axes,  mais  le  type 
de  la  lésion  est  le  même  partout. 

C'est  cette  lésion  que  Nissl  avait  réalisé  expérimenta- 
lement en  lésant  un  nerf  périphérique  (i).  Celte  analogie 
permet  de  conclure  logiquement  que  la  lésion  cellulaire 
est  secondaire  à  la  lésion  du  nerf  périphérique,  qu'elle 
résulte  de  la  «  réaction  à  distance  »  de  la  cellule  ner- 
veuse (Marinesco  1895).  Cette  altération  cellulaire  est 
réparable,  puisqu'elle  n'atteint  que  les  éléments  de  réserve 
de  la  cellule,  et  que  le  trophoplasma,  partie  essentielle, 
reste  intact. 

En  regard  de  la  lésion  secondaire  bien  caractéristique 
que  nous  venons  de  décrire,  voyons  maintenant  ce  qui 
se  passe  quand  la  cellule  est  atteinte  primitivement  : 
dans  ce  cas  (que  l'expérimentation  réalise  par  la  ligature 
de  l'aorte  abdominale)  c'est  la  bordure  de  la  cellule  qui 
est  en  chromatolyse,  les  prolongements  protoplasmatiques 
se  rompent  à  leur  base  et  le  trophoplasma  se  désin- 
tégre, d'où  formation  de  lacunes  et  de  réseaux;  le  noyau 
reste  central  et  la  couche  périnucléaire  est  d'abord  intacte 
«  cette  désintégration  du  trophoplasma,  ajoute  Mari- 
nesco, est  une  lésion  très  précoce  dans  les  affections 
primitives  à  marche  aiguë  de  la  moelle  épinière,... 
nous  considérons  ce  fait  comme  un  critérium  précieux 
pour  la  distinction   des  lésions  primitives  et    de,^    lésions 

l.  L'expérimentation  utilise  actuellement  cette  lésion  secondaire 
de  la  cellule  pour  chercher  quel  centre  médullaire  correspond  a  tel 
ou  tel  nerf  périphériiîue  qu'on  sectionne.  Cf.  Marinesco  R  N  33  juin 
1901. 

10 
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secondaires,  bien  qu'il  n'ait  rien  d'absolu....  Toutes  les 
fois  que  le  trophoplasma  est  altéré,  la  lésion  est  irrépara- 
ble parce  que...  il  n'y  a  pas  de  régénérescence  des  cellules 
nerveuses  ». 

Cette  lésion  primitive  est  celle  de  la  poliomyélite,  mais 
quand  la  cellule  a  été  atteinte  secondairement  à  la  lésion 
du  nerf,  il  peut  arriver  qu'après  les  lésions  de  réac- 
tion à  distance,  le  trophoplasma  subisse  à  son  tour  des 
modifications.  La  lésioi  névritiqiie  devient  irréparable 
quand  se  produit  celte  «  phase  poliomyélitique  »  des 
polynévrites  (Marinesco). 

•Je  signale  pour  mémoire  les  altérations  cadavériques  : 
elles  ressemblent  à  la  chromatolyse  de  Marinesco,  mais 
le  noyau  de  la  cellule  est  lésé  d'abord  et  spécialement 
son  caryoplasma  qui  prend  une  coloration  diffuse  ;  l'en- 
semble du  corps  cellulaire  est  plutôt  atrophié  (Neppi 
1897).  D'après  les  recherches  faites  sur  l'écorce  céré- 
brale par  Maurice  Faure  et  Laignel  Lavastine  (S.  N.  P. 
1901)  il  n'y  a  pas  lieu  de  tenir  compte  pratiquement  des 
altérations  cadavériques,  qui  n'atteignent  les  cellules  que 
vers  le  5"  ou  6''  jour. 

Si  dans  la  polynévrite  la  partie  centrale  (cellule)  du 
proto-neurone  moteur  peut  être  atteinte  comme  nous  l'a- 
vons vu  ci-dessus,  en  est-il  de  même  de  celle  du  proto- 
neurone sensitif  quand  son  prolongement  périphérique  est 
lésé  ?  Philippe  et  Eide  (S.  N.  P.  4  juillet  1901)  dans  cinq 
cas  de  polynévrite  ont  examiné  les  cellules  des  ganglions 
rachidiens  et  concluent  qu'elles  ne  sont  pas  prises  avec 
la  même  constance  que  les  grandes  cellules  radiculaires 
des  cornes  antérieures.  Cependant  Lugaro  (1896)  avait 
constaté  leur  réaction  très   accusée    après   section  de  la 
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branche  phériphérique,  c'est-à-dire  du  nerf   sensitif    (1). 

A  côté  de  la  lésion  cellulaire  dite  de  «  réaction  à  dis- 
tance »  ou  «dégénérescence  de  Nissl  »,  qui  appartient  à 
la  polynévrite  puisqu'elle  est  la  conséquence  de  l'atteinte 
du  nerf,  il  peut  j  avoir,  quoique  rarement,  d'autres  lé- 
sions médullaires  variables.  Il  s'agit  de  sclérose  diffuse 
du  cordon  de  Goll,  d'îlots  disséminés  de  sclérose  des 
cordons  postérieurs  ou  laléraux,  de  lésions  vasculaires 
et  névrogliques  diverses  (2).  Nous  verrons  en  temps 
opportun  quelle  valeur  il  faut  leur  attribuer. 

Je  n'ai  pas  à  parler  ici  des  lésions  qui  relèvent  d'un 
labes  confirmé  (compliqué  de  névrites  multiples)  ou  de 
toute  autre  affection  préexistante,  ou  encore  d'une  myélite 
aiguë  terminale.  Les  lésions  cellulaires  des  myélites 
aiguës  ressemblent  d'ailleurs  à  celles  qui  peuvent  se  pro- 
duire à  la  phase  ultime  des  polynévrites  quand  le  Iropho- 
plasma  est  altéré  (Philippe  et  Gothard  19O0). 

Quant  à  la  réparation  des  cellules,  elle  ne  peut  plus 
survenir  dans  ce  cas  (Mariaesco)  mais  le  kinétoplasma 
quand  il  est  seul  atteint,  se  répare  par  néoformation  ou 
multiplication  des  corpuscules  chromalophyles  ;  celte  ré- 

1.  V.  aussi  Onufrowigz  1895.  — Récemment  Marinesgo  [Presse 
médicale  3  août  1931),  a  étudié  les  cellules  des  ganglions  spinaux 
dans  les  tabès  et  a  trouvé  qu'elles  ne  sont  pas  toujours  lésées  et 
qu'elles  réagissent  suivant  le  type  des  lésions  «  secondaires  »  pré- 
cisément quand  leur  prolongement  périphérique  est  atteint. 

2.  DUMÉNIL  18')6.   —    GOMBAULT    et    MaLLET   1889.     —    CAMPEELfi 

(cité  par  Oliver  1893).  —  Déjerine  et  Sottas  (n.  interst.  hypertr. 
1893).  —  ViÈRORDT,  Braun,  Pal,,  cités  par  Rabinski. —  Southanofp 
1893.  —  Bonardi  1897.  —  Soukanofp  1897.  —  Homen  1900.  — 
Anglade  1900. 
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paration  commencerait  même  avant  celle  des  nerfs  péri- 
phériques (Déjerine  et  Thomas  1897). 

Babinski  et  Nageotle  (l)ont  examiné  le  liquide  cépha- 
lorachidieii  dans  des  cas  de  polynévrite  :  comme  on 
pouvait  le  prévoir,  ils  n'ont  pas  constaté  d'éléments  cellu- 
laires. 

CERVEAU 

La  lésion  en  relation  directe  avec    la  psychose  polyné- 
vrilique  (2)  est  une    encéphalite    parenchymateuse    sié- 
geant de  préférence  vers  le  lobule   paracentral    et    attei- 
gnant les  grandes  cellules  pyramidales  et  les  cellules  de 
Betz  (3)  :  la  cellule  est   gonflée    avec    chromatolyse    cen- 
trale et  déplacement  du  noyau  vers  la   périphérie.    Il    ne 
paraît  pas  possible,  vue  l'analogie  des  lésions  avec  celles 
décrites  par  Nissl,  Marinesco,    etc.,    de     les    considérer 
autrement  que  comme  secondaires  mais    les    fibres  ner- 
veuses dont  la  lésion  les  provoquerait  n'étant  pas    encore 
connues,  la  démonstration  reste  à  faire.  Quoiqu'il  en  soit 
celte  lésion  paraît  constante  dans  les    cas    de    psychose 
polynévritique  (Neurocérébrite  toxique). 

A  côlé  d'elle  on  peut  observer  accidentellement  diverse  s 

\.  Babinski  el  Najeotte.  Soc.  méd  des  hop.,  24  mai  1901. 

2.  Ballet  et  Dutil  1895.—  Soukiianoff  1897.  -  Ballet  et  Faure 
1893.—  Ballet  Soc.  méd.  des  hop.  1898  et  Congrès  Marseille  1899, 
—  Maurice  Faure  1899.  —  Meyer  1900.  —  Siefert  1901. 

3.  Les  cellules  géantes  de  Betz  ne  sont  d'ailleurs  que  des  cellules 
pyramidales  plus  grandes  que  les  autres  (au  lieu  de  20  à  30  \x.  de 
hauteur,  elles  mesurent  50  à  60  t^-.).  Testut  Analomie,  {.  II,  édition 
1897,  p.  27K 
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lésions  plus  ou  moins  banales:  lésions  dégénératives 
généralisées  dans  la  substance  blanche  (Siefert  1901), 
hémorrhagies  cérébrales  ou  méningées  (Gudden  1896, 
Kahlbaum  1899),  artériosclérose, épaississement  et  œdème 
de  la  pie-mère  (Slrumpell,  Hayem),  etc. 


CHAPITRE  V 

Pathogénie. 

Connaissant  les  causes  des  polynévrites  et  les  lésions 
qu'elles  déterminent,  nous  allons  chercher  le  lien  qui 
unit  les  unes  et  les  autres  ;  en  d'autres  termes,  comment 
ces  causes  produisent-elles  une  polynévrite  ? 

I.  _  NÉVRITES   PÉRIPHÉRIQUES 
DE    CAUSE    INTERNE 

Vu  la  complexité  du  problème,  commençons  par  l'étude 
du  mécanisme  probable  de  la  lésion  isolée  du  nerf  péri- 
phérique. Depuis  les  premières  expériences  de  Leyden, 
de  Roux  et  Yersin,  de  Charrin,  jusqu'à  celle  de  Dopfer 
et  Lafforcfue  qui  datent  de  quelques  semaines  (1)  un  grand 
nombre  d'observations  expérimentales  et  cliniques  ont  éta- 
bli d'une  manière  indiscutable  que  l'aclion  des  microbes 
sur  les  nerfs  périphériques  n'est  pas  due  à  leur  présence 

1.  DopTER  et  Lafforgub.  Action  des  substances  microbiennes, 
étude  expérim.  Arch.  de  Méd.  expèrim.  et  d'A.  P.,  Juillet  1901. 

2.  Ils  peuvent  cependant  exercer  une  action  mécanique,  dans  la  lèpre 
par  exemple,  où  ils  déterminent  des  lésions  interstitielles  ;  mais  si 
la  lésion  parencliymateuse  des  fibres  nerveuses  ne  dépasse  guère  les 
limites  des  lésions  interstitielles,  cela  ne  serait-il  pas  dû  à  ce  que 
les  toxines  du  bacille  lépreux  sont  peu  diffusibles  ? 
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même  (2)  mais  aux  substances  solubles  qu'ils  sécrètent, 
à  leurs  toxines  ;  ceci  revient  à  dire  comme  je  l'ai  fait  en 
montrant  au  chapitre  «  Etiologie  »  la  relation  des  divers 
groupes  de  causes,  que  les  polynévrites  résultent  de  Vac- 
tion  d'un  poison  sur  les  nerfs,  que  ce  poison  soit  d'origine 
minérale,  végétale  ou  animale.  Ainsi  unifiées  les  causes 
des  polynévrites  demandons-nous  comment  un  poison  peut 
altérer  les  tubes  nerveux. 

Cette  action  à  n'en  pas  douter  peut  être  directe  :  nous 
en  avons  une  preuve  dans  ce  fait  anatomique  que  les 
altérations  cellulaires  dans  les  cas  de  polynévrite  sont 
tout  au  plus  contemporaines  de  l'atteinte  du  nerf  mais  ne 
lui  préexistent  en  tout  cas  jamais. 

Une  autre  preuve  plus  «  exotérique  »  en  quelque  sorte 
est  fournie  par  l'influence  de  la  porte  d' entrée  :  on  sait 
que  la  paralysie  diphtérique  consécutive  à  la  localisation 
habituelle  et  classique  du  bacille  de  Lœffler  dans  le 
pharynx,  débute  par  le  voile  du  palais  et  les  autres  mus- 
cles de  celte  région  ;  il  semble  logique  d'en  conclure  que 
les  nerfs  les  plus  voisins  du  lieu  d'élaboration  des  toxi- 
nes sont  les  plus  exposés  au  poison.  Gela  devient  évident, 
si  l'on  considère,  comme  Trousseau  l'avait  déjà  constaté, 
que  «  la  diphtérie  cutanée  provoque  quelquefois  des  para- 
lysies débutant  aux  environs  du  foyer.  Kussmaul....  ob- 
serva une  diphtérie  de  l'ombilic  suivie  d'abord  de  para- 
lysie des  muscles  abdominaux,  puis  de  paralysie  des 
membres  inférieurs  (1)  ».  De  môme  si  la  polynévrite  sul- 
focarbonée  commence  habituellement  par  les  membres 
inférieurs,  c'est  au  contraire  par  les  mains  qu'elle  débute 

1.  RiG[iox,  Parai,  dipht.,  Thèse,  Nancy  1899, p.  71, 
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(elle  peut  d'ailleurs  y  rester  localisée)  «  chez  les  sujets 
qui  en   raison  de  la  nature   de   leurs  occupations  profes- 
sionnelles   sont    exposés  à  tremper    fréquemment    leurs 
doigts  dans  le  liquide  toxique  »  (Raymond, II®  Série, p.  87). 

Raymond  (II"  S.,  p.  310)  rappelle  également  que  chez 
les  enfants  la  paralysie  saturnine  frappe  les  membres 
inférieurs  aussi  bien  que  les  supérieurs  non  seulement 
sans  doute  par  suite  de  l'absence  du  froissement  profes- 
sionnel de  ceux-ci,  mais  encore  parce  que  le  contact  des 
mains  et  des  avant-bras  avec  le  plomb,  est  pour  quel- 
que chose  dans  la  localisation  des  névrites  chez  certains 
adultes.  On  réalise  expérimentalement  cette  condition 
en  injectant  un  poison  minéral,  une  toxine  microbienne, 
du  sérum  d'urémiqne,  etc.,  au  voisinage  du  nerf  sciati- 
que  d'un  cobaye  pour  obtenir  la  lésion  de  ce  nerf. 

Un  poison  exogène  ou  endogène  peut  donc  agir  directe- 
ment sur  un  nerf  périphérique  soit  à  la  faveur  d'une  pré- 
disposition de  celui-ci  (voir  Etiologie), soit  en  vertu  d'af/i- 
nités  spéciales  du  poison.  Comme  le  disait  déjà  Leyden, 
«  la  substance  toxique  se  combine  avec  la  substance  des 
nerfs  périphériques  ».  Il  en  résulte  naturellement  des 
modifications  chimiques  dans  le  protoplasma  et  par  suite 
des  modifications  dynamiques  et  morphologiques. 

Les  expériences  que  je  citais  plus  haut  de  Dopfer  et 
Lafforgue  les  ont  amenés  à  conclure  que  les  toxines  bac- 
tériennes transportées  par  les  vaisseaux  pénétraient  dans 
le  tube  nerveux  par  dialyse  au  point  le  plus  vulnérable, 
V étranglement  annulaire.  Leur  action  s'exerce  d'abord 
sur  la  gaine  de  myéline  et  seulement  plus  tard  sur  le 
cylindre  axe. 

Il  pourrait  y  avoir  des  cas  où  la  lésion  du    nerf  serait 
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consécutive  à  une  lésion    des   vaisseaux   dont    le   poison 
aurait  d'abord    altéré  la  paroi  :  c'est  le  mécanisme  auquel 
on  a  songé  surtout  pour  la  syphilis  dont  on  sait  la  prédi- 
lection pour  le  système  vasculaire. 

Mais  n'est-ce  pas  en  réalité  le  nerf  qui  commence 
d'habitude  et  le  vaisseau  n'est-il  pas  malade  parce  que  sa 
nutrition  souffre  du  fait  de  l'atteinte  des  iierua  vasoram, 
ce  qui  n'empêche  pas  les  troubles  de  circulation  de  se 
répercuter  ensuite  à  leur  tour  sur  les  tubes  nerveux.  On 
conçoit  également  que  le  poison  puisse  agir  simultané- 
ment sur  les  vaisseaux  et  sur  les  nerfs. 

Indépendamment  de  quelques  points  obscurs  que  je 
discuterai  plus  loin,  il  paraît  cependant  bien  établi  que  les 
névrites  multiples  peuvent  résulter  de  /'action  directe 
sur  les  tubes  nerveux  d'un  poison  répandu  dans  l'orga- 
nisme, et,  par  suite,  que  les  lésions  des  nerfs  peuvent, 
au  moins  au  début,  exister  seules  sans  lésions  cellulaires. 

II.  —  LÉSIONS  MÉDULLAIRES 

Aux  lésions  purement  névritiques  qui  nous  l'avons  vu 
peuvent  exister  seules,  au  moins  pendant  un  temps,  se 
juxtaposent  parfois  des  lésions  médullaires  dont  la 
relation  avec  les  premières  mérite  d'être  bien  étudiée  vu 
que  de  leur  interprétation  dépend  la  place  qu'il  convient 
de  donner  aux  polynévrites  dans  le  cadre  nosologique. 

RELATIONS   DES    POLYNÉVRITES 
ET    DES    POLIOMYÉLITES 

Ces  lésions  que  j'ai  décrites  plus  haut  sont  d'abord  des 
lésions  cellulaires  \  on  les  a    étudiées  et    discutées  sur- 
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tout  pour  les  cellules  motrices   des  cornes   antérieures. 

Si  nous  considérons  l'action  des  poisons  sur  les  neu- 
rones, dans  un  premier  ordre  de  faits  elle  s'exerce  bru- 
talement et  la  lésion  cellulaire  prime  tout  :  le  tropho- 
plasma  est  lésé  d'emblée  et  la  dégénérescence  du  nerf, 
qu'elle  soit  secondaire  à  celle  de  la  cellule  ou  qu'elle  soit 
simultanée,  est  comme  elle  irréparable  puisque  le  centre 
trophique  est  détruit  :  irréparables  aussi  leurs  consé- 
quences sur  la  nutrition  des  tissus.  C'est  ce  qui  se  pro- 
duit dans  la  paralysie  infantile  (poliomyélite  antérieure 
aifjuë  de  l'enfance)  comme  dans  la  poliomyélite  anté- 
rieure aiguë  de  l'adulte,  que  les  lésions  soient  très  éten- 
dues ou  limitées  à  un  groupe  de  cellules. 

A  l'opposé  se  trouvent  les  cas  dont  j'ai  parlé  dans  la 
première  partie  de  ce  chapitre  où  l'action  du  poison  sur 
le  nerf  est  tellement  élective  qu'elle  réalise  ce  qu'on 
obtient  expérimentalement  en  déposant  une  substance 
toxique  au  voisinage  d'un  nerf  périphérique.  Cette  se- 
conde éventualité  réaliserait  en  face  des  poliomij élites  le 
type  des  polynévrites  pures. 

Certains  auteurs  parmi  lesquels  Babinski  (1)  pensent 
que  sauf  la  névrite  lépreuse,  il  est  impossible  d'affirmer 
l'origine  périphérique  d'une  névrite  de  cause  interne, 
indépendamment  de  toute  modification  des  centres.  La 
lésion  du  nerf  ne  se  produirait  qu'à  la  faveur  d'une  alté- 
ration dynamique  de  la  cellule,  de  modifications  qui  pour 
nous  échapper  n'en  seraient  pas  moins  réelles.  «  En  défi- 

1.  Babinski. Co^î^rèi  de  ClermonL-Fernmd  1894.  Renaut  (de  Lyon) 
répondit  à  la  comm.  de  Babinsky  et  conclut  qu'il  faut  garder  l'auto- 
□omio  des  névrites  en  tant  cxue  lésion  isolée  du  cylindre  axe.  Voir 
aussi  les  travaux  de  Rendu,  Marie,  Brissaud,  Raymond,  etc. 
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tiilive  les  lésions  des  nerfs  ne  peuvent  être  considérées 
comme  constituant  tout  le  substratum  analomique  de 
rafïection  en  question,  elles  en  représentent  seulement 
les  altérations  les  plus  apparentes  (1).  »  Que  cela  soit 
vrai  parfois  je  n'en  disconviens  pas,  mais  il  paraît  exister, 
comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  des  cas  où  l'atteinte  du  nerf 
est  directe,  primitive,  indépendante  de  toute  altération 
même  fonctionnelle  de  la  cellule.  On  ne  peut  évidt^mment 
démontrer  la  non  existence  de  lésions  invisibles,  mais  si 
on  admet  pour  la  névriie  lépreuse  l'aclion  locale  de 
l'agent  infectieux,  si  expérimentalement  un  poison  provo- 
que des  lésions  parenchymaleuses  du  nerf  au  voisinage 
duquel  il  est  déposé,  pourquoi  nier  la  possibilité  pour  une 
névrite  de  cause  interne,  toxique  ou  infectieuse,  d'être 
primitive,  indépendante  de  (ouïe  altération  cellulaire? 
S'il  est  impossible  d'affirmer  que  cela  est,  on  ne  peut 
davantage  rejeter  cette  interprétation.  Je  crois  donc  qu'il 
y  a  des  cas  où  la  lésion  de  nerf  est  isolée,  et  j'admels 
volontiers  qu'il  y  en  a  d'autres  où  elle  est  accomparjnée 
ou  préparée  par  une  lésion  transitoire  légère  ou  invisi- 
ble ou  par  une  altération  dynamique  de  la  cellule. 

Dans  le  cas  où  des  lésions  cellulaires  visibles,  mani- 
fetteSy  coexistent  avec  des  lésions  des  nerfs  périphéri- 
ques, comment  les  interprêter  ?  Nous  avons  vu  que  les 
altérations  cellulaires  dans  la  polynévrite  sont  de  deux 
sortes. 

C'est  d'abord  la  chromatolyse  centrale  avec  migration 
périphérique  du  noyau  :  celle  lésion,  l'expérimenlalion  et 
la  clinique  le  démontrent,  est  celle  de  la  «  réaction  à  dis- 

1.  Babinski.  Tr.  de  Mèd.  (Gharcot  et  Bouchard)  189^i,  t.  VI,p.  692 
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tfince  ;»  (Marinesco)  ;  conformément  à  la  loi  de  Nissl, 
tout  neurone  s'altère  secondairement  dans  sa  partie  cen- 
trale (cellule)  quand  son  expansion  cylindre-axile  est 
lésée.  Eh  bien,  dans  la  polynévrite  le  nerf  est  lésé,  la  cel- 
lule souffre,  c'est  par  cette  lésion  essentiellement  répa- 
rable que  la  cellule  manifeste  la  gêne  qu'elle  éprouve 
d'être  privée  de  ses  rapports  avec  la  périphérie  (1).  Elle 
ne  manquerait  jamais  à  un  certain  stade  de  l'affection,  mais 
elle  est,  je  le  répète,  essentiellement  secondaire,  «  elle 
constitue  la  réaction  nécessaire  d'un  centre  en  souffran- 
ce, ce  n'est  ni  le  hasard  ni  l'infection  qui  la  produisent  » 
(Marinesco). 

La  deuxième  variété  de  lésion,  c'est  la  chromatolyse 
périphérique  avec  désintégration  du  Irophoplasma,  vacuo- 
lisation,  etc.  Celle-là  est  plus  grave,  elle  ne  se  répare 
pas  :  c'est  la  lésion  de  la  poliomyélite.  Or,  si  on  la  ren- 
contre dans  la  polynévrite,  c'est  ou  bien  que  le  poison  a 
lésé  d'emblée  aussi  la  cellule,  c'est-à-dire  que  la  polyné- 
vrite s'accompagne  de  poliomyélite,  qu'il  y  a  «  cellulo- 
névrite  »  au  sens  le  plus  strict  du  terme,  ou  bien  que  la 
polynévrite  est  passée  à  la  «  phase  poliomyélitique  »  le 
trophoplasma  s'étant  altéré  à  son  tour  parce  que  la  cellule 


1.  Les  élémenls  chrom.  étant,  croit-on,  des  éléments  de  réserve, 
de  travail,  ils  diminueraient  dans  la  cellule  qui  ne  travaille  pas,  pri- 
vée de  relation  avec  la  périphérie,  comme  diminuent  les  fibres 
musculaires  d'un  muscle  condamné  au  repos.  Ainsi  interprétée 
la  chromatolyse  garde  toute  sa  valeur  symptomatique  et  la  répara- 
tion possible  du  kinétoplasma  montre  que  quand  il  est  seul  atteint,  la 
cellule  n'est  pas  atteinte  dans  son  principe  vital,  à  l'inverse  de  ce 
qui  se  passe  quand  le  trophoplasma  est  lésé  comme  dans  le  cas  d'une 
action  primitive  du  toxique  sur  la  cellule. 
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souiFre  trop  longtemps  de  la  lésion  du  nerf  ou  parce  que 
l'action  du  poison  se  prolonge  :  au  début  il  n'avait  atteint 
que  le  cylindre-axe,  portion  la  plus  fragile  du  neurone, 
maintenant  il  vainct  la  résistance  plus  grande  du  corps 
cellulaire,  les  deux  mécanismes  pouvant  d'ailleurs  se  com- 
biner (1).  Pour  ceux  qui  voient  surtout  la  vraisemblance 
de  l'atteinte  simultanée  de  la  portion  centrale  du  neu- 
rone (cellule)  et  de  sa  portion  périphérique  (nerf),  ou  plus 
exactement  l'impossibilité  pour  un  agent  causal  d'agir 
sur  l'une  indépendamment  de  l'autre,  il  n'y  aurait  pas  à 
proprement  parler  de  polynévrite,  mais  l'affection  serait 
une  «  cellulo-névrile  »  (Raymond  (2),  une  «  neuro- 
nite  »  (3). 

Vouloir  appliquer  cette  interprétation  à  tous  les  cas 
serait  aller  un  peu  loin.  J'ai  dit  plus  haut  les  rai- 
sons qui  font  croire  que,  si  le  nerf  ne  peut  souffrir 
sans  que  la  cellule  en  subisse  bientôt  le  contrecoup,  il 
peut  y  avoir  une  phase  pendant  laquelle  le  nerf  est  seul 
atteint  :  en  d'autres  termes,  en  général  il  ;/  a  névrite 
avant  d'y  avoir  cellalo-névriie  ;  l'atteinte  de  la  cellule 
dans  ses  éléments  chromatophyles  étudiée  par  Marinesco 
n'a  pas  de  répercussion  clinique  et  n'est  qu'une  lésion 
accessoire  de  la  polynévrite,  ce  qui  n'empêche  pas  qu'elle 
puisse  se  compliquer  de  la  lésion  du  trophoplasma,  celle- 
ci  altribuable  à  priori  plutôt  à  l'action  directe  du  poison 
sur  la  cellule  qu'à  l'intensité  de  la  souffrance  secondaire 

\.  De  cette  considération  découle  l'importance  pronostique  de  la 
suppression  de  la  cause  qui  a  produit  la  polynévrite. 

2.  Raymond.  2=  série.  Leçon  XIV,  etc.  —  Strumpell  lti99  et  19)0. 

3.  Teitelbaum-Moguilewska,  Thèse,  Montpellier  1901. 
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de  celle-ci.  D'ailleurs  ce  que  nous  savons  des  lésions 
cellulaires  par  l'anatomie  pathologique  et  l'expérimenta- 
tion tend  à  faire  supposer  que  si  l'atteinte  de  la  cellule 
était  dans  la  polynévrite  concomitante  de  l'atteinte  du 
nerf,  c'est-à-dire  si  toules  deux  étaient  primitives;  la  cel- 
lule présenterait  plutôt  les  lésions  dites  poliomyélitiques, 
ce  qui  n'est  pas.  Celles-ci  en  effet  dans  la  polynévrite 
s  jnt  en  général  tardives,  sont  une  complication  ;  ou  si  elles 
sont  précoces  pour  certains  groupes  de  cellules  comme 
dans  mon  observation  XI  c'est  qu'il  y  a  en  effet  «  poly- 
névrite et  poliomyélite  associées  ». 

En  outre,  comme  Déjerine  (1895)  l'a  fait  remarquer, 
les  lésions  cellulaires  rencontrées  ordinairement  dans  les 
polynévrites  sont  en  général  trop  peu  marquées  pour 
expliquer  l'atrophie  musculaire  intense,  et  il  n'y  a  pas 
d'autre  interprétation  à  donner  à  celle-ci  que  d'en  faire 
la  conséquence  de  la  névrite  périphérique  qui  est  la 
lésion  dominante  et  essentielle. 

La  lésion  polynéuritiqiie  existerait  donc  à  coté  de  la 
lésion  poliomyélitique  comme  le  syndrome  de  la  polyné- 
vrite périphérique  se  distingue  du  syndrome  de  la  poliomyé- 
lite   antérieure  aiguë. 

Ballet  fait  remarquer  «  qu'en  réalité  il  n'y  a  pas  d'in- 
dépendance absolue  des  diverses  parties  du  neurone  et 
qu'on  ne  saurait  plus  être  aujourd'hui  ni  centraliste 
intransigeant,  ni  périphérisie  exclusif  »  (1),  parce  qu'il 
y  a  toute  une  chaîne  de  formes  intermédiaires  ou  com- 
plexes. Cette  façon  éclectique  de  concevoir  les  rapports 
des    polynévrites     et    des    poliomyéhtes    est     l'expres- 

1.  Ballkt  1897,  leçon  XXI. 


—  159  — 

sion  de  l'évolution  actuelle  de  la  neurologie,  qui  tend 
à  considérer  beaucoup  de  maladies  nerveuses  non  plus 
comme  entités  morbides,  mais  seulement  comme  des 
syndromes  dont  la  différence  provient  uniquement  du 
mode  d'action  de  diverses  causes  et  du  siège  des  lésions; 
c'est  ce  que  Slrumpell  et  Bartlielinès  (1)  ont  voulu  expri- 
mer en  rapprochant  dans  un  même  groupe  de  «  paraly- 
sies alrophiques  idiopathiques  »  la  névrite  aiguë  localisée, 
la  polynévrite  motrice,  la  poliomyélite  aiguë  localisée  des 
enfants  et  des  adultes,  la  poliomyélite  subaiguë  ou  chro- 
nique. La  poliomyélite  n'est  donc  pas  un  t'ait  isolé  dans 
les  diverses  affections  des  neurones. 

De  ce  qu'on  admet  ces  relations  de  la  polynévrite  avec 
la  poliomyélite,  de  ce  qu'on  reconnaît  des  formes  de 
transition,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'il  faille  lui  enlever  son 
autonomie  et  n'en  faire  qu'une  variété  de  <:<  neuronite  ». 
Il  me  paraît  démontré  par  les  raisons  discutées  ci-dessus 
qu'à  côté  des  poliomyélites  qui  sont  essentiellement 
des  «  cellulites  primitives  »  et  à  côté  des  «  cellulo-iié- 
vrites  »,  il  peut  y  avoir  des  névrites  multiples,  des  poly- 
névrites, ayant    leur  individualité  anatomique  et  clinique. 

POLYNÉVRITES  SENSITIVES  ET  TABES 

Les  considérations  que  je  viens  de  faire,  en  ayant  sur- 
tout en  vue  les  polynévrites  motrices  (puisque  sur  elles, 
l'anatomie  pathologique  nous  a  fourni  des  documents  plus 
certains)  peuvent  s'appliquer  également  aux  polynévrites 
sensitiues.  Pour  celles-ci  la  question  est  moins  claire  au 

1.  Strumpell  et  Bartiieljiès  D.  Zeilsch.  f.  Nervenheilk.  1900. 
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premier  abord  vu  que  le  nerf  est  cellulipète  et  non  celluli- 
fuge.Nousavons  vu  cependant  que  d'après  Marinesco(1901), 
la  cellule  sensitive  présente  des  lésions  de  «  réaction  à 
distance  »  quand  le  nerf  sensitif  est  malade,  c'est-à-dire 
quand  elle  est  privée  de  ses  rapports  avec  la  périphérie. 

Si  les  névrites  motrices  ou  mixtes  (1)  peuvent  être 
simplement  juxtaposées  au  tabès,  la  dégénérescence  des 
nerfs  sensitifs  qui  peut  se  traduire  cliniquement  par  le 
pseudo-tabes,  doit  avoir  des  relations  plus  intimes  avec 
l'alaxie  locomotrice  progressive.  Cependant,  tout  en  con- 
sidérant le  neurone  «  comme  un  tout  continu  dont  les 
membres  sont  étroitement  solidaires  entre  eux  »  (2)  et  en 
faisant  du  tabès  «  une  affection  du  proto-neurone  cen- 
tripète »  (de  Massary)  il  ne  s'ensuit  pas  qu'il  y  ait  une 
dépendance  absolue  entre  l'atteinte  du  corps  cellulaire 
et  celle  de  ses  prolongements  périphériques  on  inlra- 
médullaires.  Certes  leur  atteinte  isolée  peut  n'être  que 
temporaire  puisque  nulle  cellule  n'est  atteinte  sans  que 
souffrent  ses  prolongements,  et  que  d'autre  part  rien 
n'empêche  d'admettre  pour  les  neurones  sensitifs  comme 
pour  les  moteurs  la  possibilité  d'une  «  phase  poliomyéliti- 
que »  avec  toutes  ses  conséquences.  Grandes  sont  donc 
les  relations  de  parenté  entre  les  «  polynévrites  sensi- 
tives  »  et  le  tabès,  mais  je  crois  qu'il  ne  faut  pas  forcer  le 
rapprochement  et  qu'on  peut  établir  dans  ces  relations 
les  mêmes  degrés  que  ceux  indiqués  plus  haut  à  propos 
des  diverses  parties  du  protoneurone  moteur. 

Quant  aux  altérations  des  cordons  postérieurs  signalées 

1.  Bien  des  symptômes  du  tabès  sont  dus  à  des  névrite?,  notanv 
ment  l'atrophie  musculaire  (Déjenne). 

2.  De  Massary.  Thèse  Paris  1896,  p.  95, 
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quelquefois  dans  la  polynévrite,  elles  ne  sont  pas  dues 
à  une  lésion  qui  partie  du  nerf  les  atteindrait,  puisque 
souvent  une  région  intermédiaire,  racine  par  exemple, 
n'est  pas  atteinte  (1).  Il  n'y  a  pas  de  névrite  parenchy- 
mateusc  «  ascendante  ».  Les  lésions  des  cordons  blancs 
peuvent  donc  avoir  une  existence  autonome.  Sont-elles 
dues  à  une  action  simultanée  de  l'agent  nocif,  à  des  alté- 
rations vasculaires  (Homen,  1900)  à  l'altération  des  cel- 
lules des  ganglions  intervertébraux  (Soukhanoff,  1897), 
celles-ci  organiques  ou  dynamiques?  Il  semble  qu'en 
général,  ces  lésions  puissent  être  primitives  au  même 
titre  que  les  lésions  des  nerfs  périphériques.  Leur  cons- 
tatation dans  la  polynévrite  peut  militer  en  faveur  des 
relations  de  celle-ci  et  du  (abès,  mais  elle  ne  résout  pas 
la  question  et  je  dirai  avec  Babinski  (p.  795)  que  «  si  les 
névrites  périphériques  du  tabès  ne  peuvent  dans  l'état 
actuel  de  la  science  être  distinguées  au  point  de  vue  his- 
tologique  de  celles  qui  relèvent  du  saturnisme  ou  de  l'al- 
coolisme, la  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  1  ataxie 
locomotrice  présente  des  caractères  particuliers  qui  en 
fo:il  une  altération  qu'on  peut  considérer  jusqu'à  nouvel 
ordre  comme  spécifique.  » 

La  conclusion  provisoire  qui  me  paraît  s'imposer  est 
que  d'une  part  les  lésions  de  la  substance  blanche  dans 
la  polynévrite  ont  la  même  signification  que  celles  des 
nerfs  périphériques  ;  et  que  d'autre  part,  toutes  choses 
égales  d'ailleurs,  les  névrites  sensiiives  sont  à  la  maladie 
de  Duchenne  ce  que  les  névrites  motrices  sont  aux  polio- 
myélites antérieures. 

1.  Babinski.  Des  névrites,  1894,  p.  794. 

il 
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LOCALISATIONS,  SYSTÉMATISATIONS,  ETC. 

On  a  tenté  d'expliquer  la  prédominance  des  lésions  au 
niveau  des  extrémités  des  nerfs,  par  l'éloigné  ment  de 
ces  points  par  rapport  à  leur  centre  trophique,  mais  on 
sait  que  la  première  conséquence  de  la  lésion  primitive 
de  la  cellule  sur  ses  prolongements,  n'est  pas  la  dégéné- 
rescence des  extrémités  terminales  de  ceux-ci.  Peut-être 
faut-il  chercher  l'explication  dans  l'étalement  des  termi- 
naisons nerveuses  permettant  leur  contact  plus  intime 
avec  les  poisons  transportés  dans  les  tissus  par  le  sang 
et  moins  vite  éliminés  précisément  des  extrémités  où  la 
circulation  est  moins  active.  Ooiqu'il  en  soit,  c'est  évi- 
demment à  une  disposition  anatomique  qu'est  due  la 
fragilité  plus  grande  à  ce  niveau. 

La  symétrie  habituelle  des  lésions  peut  indépendam- 
ment de  toute  cause  médullaire,  s'expliquer  par  la  vul- 
nérabilité identique  des  nerfs  ayant  même  situation  et 
même  fonction  dans  chaque  moitié  du  corps. 

Le  pourquoi  des  localisations  sur  tels  ou  tels  nerfs 
plutôt  que  sur  tels  autres  nous  échappe  en  partie,  on  se 
rend  bien  compte  de  l'influence  que  peut  parfois  exercer 
la  porte  d'entrée  :  j'en  ai  cité  plus  haut  de  beaux 
exemples.  Mais  comme  le  fait  remarquer  Mme  Déjerine, 
Klumpke  (1),    il    y  a  la  même  quantité    de    plomb   dans 

i.  DÉJERINE  Klumpke.  Thèse  p.  253.  L'absence  d'explicatioa  de  faits 
de  ce  genre  est  une  des  raisons  qui  avaient  pu  faire  songer  à  chercher 
dans  la  mœlle  l'origine  des  paralysies  saturnines  dont  la  nature  nAvriti- 
que  ne  lait  plus  de  doute  aujourd'hui,  quoique  cependant  l'alteinte 
simultanée  de  certains  groupes  cellulaires  puisse  êtie  parfois  invo- 
quée. D'ailleurs  l'hypothèse  de  l'origine  médullaire  ne  ferait  que  re- 
culer le  problème. 
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le  long  supinateur  (et  dans  ses  rameaux  nerveux) 
que  dans  les  extenseurs  de  l'avant-bras,  c'est-à-dire  très 
peu  d'ailleurs.  Pourquoi  est-il  épargné  dans  le  type  clas- 
sique de  la  paralysie  saturnine?  Pouquoi  celle-ci  revêt- 
elle  parfois  le  type  brachial  de  Remak,  etc?  Pourquoi  Dé- 
jerine  (1)  dans  un  cas  de  polynévrite  alcoolique,  surve- 
nu au  ^  mois  d'une  grossesse,  a-t-il  observé  l'intégrité 
du  seul  jambier  antérieur  alors  que  tous  les  autres 
muscles  du  territoire  du  sciatique  étaient  pris?  Si  l'on 
comprend  facilement  le  rôle  de  la  porte  d'entrée,  si  celui 
de  la  fatigue  de  certains  groupes  musculaires  et  par 
suite  de  leurs  nerfs,  expliquent  dans  une  certaine  mesure 
Patteinte  plus  grande  des  extenseurs,  on  ne  possède  ac- 
tuellement aucune  explication  valable  de  l'électisme  de 
l'agent  morbifique  dans  ces  dissociations  paralytiques. 
On  ignore  donc  pourquoi  les  paralysies  névritiques  siè- 
gent sur  tel  ou  tel  segment  de  membre. 

On  ne  sait  pas  davantage  pourquoi  les  polynévrites 
(sous  réserves  qu'aux  troubles  moteurs  s'associent  tou- 
jours quelques  troubles  sensitifs  et  réciproquement)  por- 
tent très  souvent  le  caractère  électif  des /^5«'o/i5  systéma- 
tiques, pourquoi  la  forme  à  prédominance  sensitive  peut 
l'être  au  point  de  simuler  le  labes  et  la  motrice  d'être  con- 
fondue avec  une  poliomyélite  antérieure  aiguë.  Parfois 
on  invoquera  l'affinité  élective  du  poison,  de  l'alcool  par 
exemple  pour  les  terminaisons  sensitives  et  du  plomb 
pour  les  motrices,  (mais  cela  recule  le  problème,  et  tout 
poison  ne  donne-t-il  pas  toute  variété  de  polynévrite?), 
Ou  bien  on  fera  jouer  un  rôle  aux  causes  prédisposantes 

1.  Dbjerink  Névrite  périphérique  avec  dissoc.  des  phén.  parai. 
Méd.  Mod.  1895. 
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plaçant  en  élat  de  résistance  moindre  le  système  moteur 
ou  le  système  sensitif. 

L'hypothèse  qui  veut  subordonner  les  lésions  né^riti- 
ques  aux  lésions  cellulaires  ne  résoudra  pas  la  difficulté, 
mais  on  pourrait  cependant  chercher  l'explication  dans 
le  sens  que  voici.  D'une  part,  les  deux  sortes  de  nerfs 
périphériques  forment  par  leur  mélange  un  mèmeorqane  ; 
il  y  a  d'autre  part  une  sorte  d'indépendance  anatomique 
entre  les  cornes  antérieures  et  la  série  des  ganglions 
rachidiens,  indépendance  d'où  résulte  que  l'une  ou  l'au- 
tre de  CCS  séries  de  cellules  peut  elre  malade  isolément. 
Supposons  maintenant  le  «  poison  »  atteignant  les  2 
sortes  de  nerfs  périphériques  avec  les  symptômes  sensi- 
tivo-moteurs  au  début  de  toute  polynévrite.  La  série  des 
cellules  des  cornes  antérieures,  ou  dans  un  autre  cas 
celle  des  cellules  de  ganglions  rachidiens, étant  plus  vul- 
nérable subira  plus  que  l'autre,  soit  une  action  du  poison 
simultanée  à  la  lésion  du  nerf,  soit  seulement  un  trouble 
dynamique  plus  grand,  soit  une  «  réaction  à  distance  » 
plus  précoce  ou  plus  intense.  Conséquence  :  après  ces- 
sation de  l'action  du  poison,  une  des  2  variétés  de  neuro- 
nes se  trouvera  moins  valide  que  l'aufre  ;  ou  si  l'une 
d'elles  a  réussi  malgré  le  poison  à  maintenir  sa  presque 
intégrité,  l'autre  n'aura  pu  le  faire.  Et  cliniquement  nous 
aurons  de  ce  chef  une  polynévrite  dite  «  motrice  »  ou 
«  sensitive  ».  Il  reste  bien  entendu  que  l'autre  espèce  de 
nerfs  a  aussi  quelque  peu  souffert,  s'il  s'agit  bien  de  né- 
vrite, puisqu'il  est  impossible  à  l'agent  causal  quel  qu'il 
soit  d'atteindre,  vu  leur  mélange  intime,  les  filets  périphé- 
riques moteurs  en  respectant  les  sensitifs  ou  réciproque- 
ment. 
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III.  —  PSYCHOSE    POLYNEVRITIQUE 

Les    troubles    psychiques    des    polynévrites    s'accom- 
pagnent,   nous    l'avons    vu,    de    lésions    des  cellules    de 
l'écorce    cérébrale.    Le  ou  les  poisons  qui  agissent    sur 
les  neurones  périphériques  peuvent  évidemment  agir  en 
même  temps  sur  les   neurones  cérébraux,   ou    sur  cer- 
tains groupes  d'entre  eux,  mais   l'analogie    de  ces    alté- 
rations   avec   celles  de   la  mœlle  porte  à   se    demander 
si  elles  ne    sont    pas    aussi  secondaires,    consécutives  à 
l'altération    primitive    des   prolongements    cylindraxiles 
par  les  poisons,    celles-ci    se  traduisant  par    les  lésions 
notées  parfois  dans    certains    faisceaux  médullaires   (1) 
ou  dans  la  substance  blanche  cérébrale    (Siefert    1901). 
Mais   la   «    preuve    que    les    altérations  cellulaires    (de 
la  région    paracentrale)    sont  certainement   secondaires 
n'est  pas  faite.  Je  ne  craindrai  pas  de  dire  que  je  la  re- 
grette...Si  donc  nous  arrivions  à  démontrer  que  les  lésions 
cellulaires  que  nous  avons  constatées  dans  l'écorce  céré- 
brale sont    à  des    lésions    restées   inconnues   des  fibres 
blanches    des  faisceaux  de  projection  ce    que  les  lésions 
des  cellules  spinales  sont  à  la  polynévrite,  il  y  aurait  une 
remarquable  unité  dans  le  processus  anatomo-palhologi- 
que  des  réactions  de  la  substance  nerveuse    en  face   des 
intoxications  et  des  infections.  Bref  polynévrite,  psychose 
polynévritique,    confusion  mentale,    tout   cela    prendrait 
place  dans  un   seul  groupe  anatomo-pathologique  repré- 
sentant la  réaction  des  neurones  en  face  de  l'injure  lente 

1,  Cf.  Ballet.  Soc.  méd.  des  hôpitaux  1898. 
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du  poisdii  intérieur. Il  n'y  aurait  d'autres  différe'nces  entre 
les  accidents  cérébraux  et  névriti'^ues  au  cours  des  infec- 
tions et  des  intoxications  que  celles  qui  résultent  des  diffé- 
rences fonctionnelles  entre  le  neurone  cortico-spinal  et  le 
neurone  spino-périphérique  (1)  ».  Quoi  qu'il  en  soit,«  que 
la  lésion  toxique  débute  par  le  prolongement  cylindrique 
ou  par  la  cellule,  il  s'agit  toujours  d'une  atteinte  portée  au 
neurone  par  un  poison  (2)  ».  L'origine  loxi-infectieuse  delà 
psychose  polynévritique  déjà  entrevue  par  Korsakoff  reste  ' 
donc  établie.  Nous  avons  vu  que  l'association  de  ces 
troubles  mentaux  avec  la  polynévrite  «  n'est  pas  fatale 
car  on  peut  trouver  d'une  part  des  polynévrites  sans 
troubles  mentaux  et  d'autre  part  les  mêmes  troubles 
mentaux  avec  peu  ou  prou  de  polynévrite  ;  polynévrite  et 
syndromes  mentaux  sont  en  effet  les  manifestations  exté- 
rieures de  deux  lésions  juxtaposées,  mais  relevant  d'une 
même  cause  toxi-infectieuse  (3)  ». 

Cela  n'est  pas  pour  àélruire  les  considérations  expri- 
mées plus  haut  :  si  un  poison  peut  léser  les  neurones 
supérieurs  sans  intéresser  les  périphériques,  cela  peut 
tenir  à  la  prédisposition,  à  la  fragilité  plus  grande  des 
premiers,  et  cela  n'enlève  rien  aux  relations  possibles  des 
polynévrites  et  de  la  psychose  qui  reste  une  «  neurocé- 
brite  toxique  »  comme  la  polynévrite  est  une  «  névrite  » 
ou  une  «  cellulonévrite  toxique  ».  Cependant,  vu  le  type 
des  lésions  cellulaires  cérébrales,  le  mécanism  ^  de  leur 
production  doit  être  le  même  que  pour  les  lésions  cellu- 
laires de  la  moelle,  et  jusqu'à  preuve  du  contraire  on   est 

1.  Maurice  Faube.    R.  N.,  18S9,  p.  932. 

2.  Idem. 

3i  Ballet.  Congrès  Marseille,  1899. 
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en  droit  de  supposer  qu'elles  sont  secondaires  à  des  lésions 
cylindraxiles. 

IV.  —PARALYSIE  ASCENDAiNTE  AIGUË  SANS  LÉSIONS 

Il  est  bien  établi  aujourd'hui  que  la  paralysie  extenso- 
progressive  de  Landry  n'est  pas  une  entité  morbide 
mais  seulement  une  forme  pathologique,  un  syndrome 
recouvrant  des  cas  d'origine  diverse.  Or  à  côté  de  ceux  où 
l'autopsie  montre  des  lésions  névritiques  et  des  lésions 
cellulaires,  isolées  ou  réunies,  il  est  un  certain  nombre 
de  faits  (1),  dans  lesquels  les  méthodes  les  plus  délica- 
tes d'investigation  histologique  n'ont  permis  de  trouver 
aucune  lésion, 

La  mort  peut  s'expliquer  facilement  quand  il  y  a  des 
lésions  des  nerfs  cardiaques  ou  respiratoires  ou  de  leurs 
noyaux  d'origine  ;  on  conçoit  que  polynévrite,  poliomyé- 
lite et  paralysie  de  Landry  puissent  présenter  tous  les 
intermédiaires  puisqu'elles  sont  l'expression  de  la  souf- 
france d'un  même  organe,  le  protoneurone  moteur  (2) 
sans  qu'on  puisse  les  confondre  cliniquement  ni  anatomi- 
quement;  mais  l'interprétation  à  donner  aux  examens 
histologiques  négatifs  prête  à  discussion  (3)  et  ces  cas 
paraissent    constituer    une    catégorie   spéciale   de    faits. 

1.  JoLLY,  1894.  —  Bailey  et  Ewing  1896.  —  Mills  et  Spiller 
1893.  —  GiRAUDEAU  et  Levi  1898.  —  Muzard  1899.  —  Kapper  1900. 
On  rejette,  bien  entendu,  comme  douteux,  les  faits  antérieurs  à  la 
connaissance  des  altérations  cellulaires. 

2.  Raymond  2'  série  1.  il  ;  4°  p.  652  et  passim.  Martinet,  thèse, 
Paris  1897. 

Si  Cf.  Giraudeau  et  Levi  1898. 
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Noas    allons    voir  comment  ils   se  rallachent    aux    autres 
paralysies  de  Landry  polynévrilicfues  ou  poliomyf^Iiliques. 

Remarquons  d'abord  que  ces  cas  où  la  lésion  n'a  pu 
être  découverte  ont  une  évolution  rapide  (Paralysie 
ascendante  aiguë). 

Comme  le  dit  Soltmann  (1900),  «   Plus   l'évolution  est    • 
aiguë,  notamment  dans  les  cas  apoplectiformes,  moins  on 
devra  s'attendre    à  trouver  des  lésions  anatomiques  ;  le 
malade  meurt  avant  qu'elles  ne  se  soient  produites  ». 

Diverses  interprétations  sont  admissibles  suivant  les 
cas  : 

On  peut  d'abord  admettre  que  les  lésions  ne  sont  pas 
décelables  par  nos  moyens  actuels  d'investigation,  même 
les  plus  délicats  :  supposons  par  exemple  qu'elles  appar- 
tiennent à  une  «  phase préanatomique  »,  que  ce  sont  des 
modifications  intermédiaires  entre  l'état  normal  et  la  lésion 
histologique. 

Peut-être  aussi  l'agent  toxique  a-t-il  agi  si  brutalement 
qu'il  a  supprimé  la  fonction  des  cellules  ou  des  nerfs 
par  une  sorte  d'intoxication,  avant  qu'aucune  lésion  n'ait 
eu  le  temps  de  se  produire.  La  mort  serait  due  à  une 
action  inhibilrice  sur  les  neurones  bulbaires  ou  sur  les 
neurones  cérébraux  :  encore  faudrait-il  être  bien  certain 
que  l'inhibition  ne  s'accompagne  pas  déjà  de  modifications 
dans  le  protoplasma,  puisque  tout  acte  cellulaire  suppose 
un  mouvement  dans  celui-ci. 

Si  l'on  songe  que  la  plupart  des  poisons  qui  amènent  la 
mort  par  action  sur  le  système  nerveux  ne  laissent  en  lui 
aucune  trace  appréciable  de  leur  passage,  qu'ils  ne  pro- 
duisent dans  les  cellules  que  des  altérations  dynamiques, 
on   peut  dans  certains    cas  de  paralysie  de    Landry  sans 
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lésion    admettre  une  action  analogue    :  ils  seraient  dus  à 
une  qualité  du  poison. 

Les  cas  sans  lésions  apparentes  se  rattachent  donc  à 
ceux  où  il  y  a  polynévrite,  poliomyélite,  ou  cellulonévrite  : 
la  différence  lient  à  une  question  de  degré,  à  la  rapidité 
de  l'évolution  ou  à  la    nature  de  l'agent  causal. 


CHAPITRE   VI 


Diagnostic 


Ce  n'est  pas  pour  la  pure  satisfaction  de  la  curiosité 
scientifique  qu'il  est  utile  de  diagnostiquer  une  polynévrite. 
Quand  son  évolution  ressemble  à  celle  d'une  affection 
médullaire,  la  distinguer  de  celle-ci  est  important,  car 
conclure  à  la  polynévrite,  c'est  conclure  à  la  guérison 
possible,  c'est  aussi  se  donner  le  droit  d'intervenir  par 
une  thérapeutique  judicieuse  pouvant  hâter  la  guérison 
ou  prévenir  certains  reliquats  (1). 

Vu  la  variété  des  formes  aiguës,  choniques,  généralisées, 
limitées  àprédominance  motrice  ou  sensitive,etc.,  grand 
est  le  nombre  des  affections  dont  la  polynévrite  doit  être 
distinguée.  Sauf  de  rares  cas  complexes,  l'examen  atten- 
tif du  malade  fait  éviter  toute  confusion. 


Envisageons  d'abord  le  cas  où  la  polynévrite  généra- 
lisée, revêt  la  forme  extenso-progressive  à' m\Q paralysie 
de  Landry.  J'ai  dit  ailleurs  que  ce  nom  recouvre  des  cas 

1.  Raymond  Pol.  et  pol.  N.  Icon.  Salp.  1899  p.  1  et  Cliniques  ^as- 
sim. 
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où  l'autopsie  montre  des  lésions  médullaires  ou  liévritiques 
isolées  ou  associées  et  d'autres  où  toute  lésion  apparente 
fait  défaut.  Le  caractère  clinique  commun  (1)  est  l'appa- 
rition parfois  apoplectique  d'une  paralysie  flasque  accompa- 
gnée de  fièvre  et  parfois  de  douleurs  ;  la  paralysie  estascen- 
dante, envahissant  progressivementles  muscles  du  tronc,  du 
thorax,  des  bras,  des  épaules,  et  pouvant  amener  la  mort 
après  quelques  jours  et  quelques  semaines,  par  participa- 
tion des  nerfs  vitaux.  Les  cas  où  une  névrite  périphérique 
est  seule  en  cause  (et  où  par  conséquent  le  pronostic 
n'est  pas  fatal)  se  distinguent  des  cas  médullaires  par 
l'existence  et  les  caractères  des  troubles  sensitifs  et  par 
la  possibilité  de  paralysie  des  nerfs  crâniens  sans  phéno- 
mènes bulbaires. 

La  myélite  aiguë  qui  reconnaît  les  mêmes  conditions 
étiologiques  que  les  polynévrites  et  peut  suivant  son  siège 
en  hauteur  simuler  diverses  variétés, de  polynévrites, 
s'en  distingue  surtout  par  la  fréquence  des  troubles  sphinc- 
tériens,  la  précocité  et  la  gravité  des  eschares  sacrées, 
talonnières,  etc.,  le  début  souvent  plus  brusque,  l'exagéra- 
lion  habituelle  des  réflexes,  la  fréquence  de  l'état  spas- 
modique,  l'hémiparaplégie  avec  anesthésie  croisée  dans 
la  forme  limitée  à  un  côté  de  la  mœlle  ;  j'en  dirai  autant 
de  Vhématomijélie  qui  se  rapproche  par  son  évolution 
d'une  myélite  diffuse  aiguë  à  début  brusque.  Par  contre, 
la  précocité  des  troubles  dans  le  domaine  des  nerfs  crâ- 
niens, et  l'existence  de  douleurs  à  la  pression  des  troncs 
nerveux  sont  toujours  en  faveur  de  la  polynévrite,  mais 
le  diagnostic  reste  parfois  très  difficile. 

1i  Landry,  1859^ 
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Les  méiungiles-spinales  aiguës  (rarement  isolées  puis- 
qu'il y  a  ordinairement  méningite  cérébro-spinale)  ont 
pour  elles  les  symptômes  d'excitation  des  racines  nerveu- 
ses, et  au  premier  rang  la  raideur  et  la  rachialqie. 

Ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  la  polynévrite  sub- 
aiguë  ou  chronique  pourra  être  simulée  par  les  cas  frustes 
de  sclérose  en  plaques,  la  sclérose  latérale  amgotrophi- 
que,  la  syringomyélie  (1),  les  compressions  par  lésion  du 
rachis  (2),  elc  :  Le  diagnostic  en  sera  facile. 


11  est  important  de  distinguer  les  polynévrites  des  po- 
liomyélites antérieures.  Comme  des  myélites  diffuses 
aiguës,  et  surtout  de  la  forme  médullaire  de  la  paralysie 
de  Landry,  les  polynévrites  se  distinguent  d'abord  des 
poliomyélites  subaiguës  par  les  caractères  des  troubles 
sensitifs,  et  particulièrement  de  la  douleur  à  la  pression 
des  troncs  nerveux,  qui  n'ont  aucune  raison  d'accompa- 
gner la  lésion  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Ici  en- 
core la  coexistence  de  paralysies  oculaires  ou  faciales, 
avec  des  paralysies  des  membres,  est  en  faveur  de 
la  polynévrite,  vu  la  difficulté  pour  une  polioencé- 
phalomyélite  d'épargner  les  noyaux  bulbaires.  Les 
troubles  psychiques  qui  peuvent  accompagner  la  poly- 
névrite manquent  dans  la  poliomyélite.  Enfin,  tandis  que 
dans  la  polynévrite  la    paralysie    débutant   ordinairement 

1.  Babinski.  Bes  névrites.  Tr.  de  Mèd.  T.  VI  f*.  801.  Voir  aussi 
BRISSA.UD,  Leçons, {'d'èo.  1°  leç.  p.  [2 [.Paraplégies  du  tncil  de  Potl. 

2.  Sur  les  parai. ra'lioulaires,\)Ès^Km'E,  Sémiol.  du  S.  N.  Palh. 
Gén.  T.  V.  f  •  775.  La  relatioa  des  parai,  avec  la  distribution  des 
troncs  nerveux  constitués  appartient  à  la  polyn. 
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par  les  exlrémités  suit  une  marche  extcnso-progressive  et 
est  précédée  des  troubles  sensilifs,  dans  la  poliomyélite 
(qu'il  s'agisse  de  paralysie  infantile  ou  de  paralysie  spinale 
aiguë  de  l'adulte)  la  paralysie  atteint  en  quelques  heures 
son  maximum  d'intensité, s'y  maintient  quelque  temps,  puis 
régresse  pour  se  localiser  définitivement  dans  certaines 
régions:  une  fois  la  première  phase  passée,  on  peut 
dire  que  la  paralysie,  qui  présente  une  topographie  seg- 
mentaire  (1)  est  en  rapport  avec  l'amyotrophie  (2)  tandis 
que  dans  la  polynévrite  la  paralysie  motrice  précède 
l'amyotrophie  essentiellement  diffuse. 

J'ajoute  que  la  polynévrite  présente  parfois  des  pous- 
sées irrégulières  qui  lui  sont  spéciales.  Les  excitabilités 
électriques  (faradiqueet  galvanique),  arrivent  rapidement  à 
l'abolition  complète  dans  la  poliomyélite,  pour  les  muscles 
voués  à  l'atrophie,  et  leur  diminution  est  proportionnelle 
au  degré  de  la  paralysie  ;  dans  la  polynévrite,  au  con- 
traire, la  galvanique  au  moins  n'est  jamais  complètement 
abolie  et  les  modifications  des  réactions  électriques  ne  sont 
pas  parallèles  à  l'intensité  des  troubles  paralytiques:  elles 
peuvent  être  simplement  affaiblies  dans  ses  muscles  com- 
plètement paralysés. 

Facile  dans  le  cas  ou  la  poliomyéhte  antérieure  revêt  la 
forme  aiguë  classique,  le  diagnostic  l'est  moins  dans 
certaines  formes  atypiques  où  elle  aune  marche  lente  réel- 
lement «  exlensoprogressive  »  analogue  à  celle  de  cer- 
taines polynévrites  chroniques  comme  dans  l'observation 
que  voici  : 

1.  Van  Gehughtén  1899. 

2.  GÉREST.  Thèse  Lyon  1897.  —  Raymond,  art.  cité  et  Leçons  clini- 
ques, passim. 
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Observation   XXVII 

[Inédite.  Sei'vicede  M.  le  professeur  agrégé  Haiislialter). 
Poliomyélite  ajitèrieure  suhaiguë progressive . 

Louis  C...,  12  ans,  vient  à  la  consullalion  en  janvier  1900. 

Antécédents .  —  Père  36  ans,  instituteur,  pas  nerveux. 
Mère  34  ans,  très  nerveuse  et  impressionnable,  peu  intelli- 
g-enle.  Le  père  de  la  mère  a  eu  une  attaque  à  50  ans,  une 
seconde  à  54,  une  troisième  à  59  et  meurt  paralysé  à  64  ans. 
Un  frère  de  la  mère  a  eu  la  danse  de  Saint-Guy  à  14  ans, 
elle  dura  un  an;  il  est  très  nerveux. 

Antécédents  iJersonnels.  —  Enfant  unique,  élevé  au  sein 
et  au  biberon  ;  a  toujours  été  nCPOeux  et  impressionnable; 
intellig'ent,  roug-eole  à  3  ans  ;  toujours  bien  portant. 

En  novembre  1898  l'enfant  s'amusait  dans  une  carrière  de 
sable  quand  il  fut  pris  sous  un  éboulement,  il  fut  complèle- 
ment  couvert  ;  on  a  d'abord  rapidement  dégag-é  la  face  du 
sable  qui  le  couvrait;  l'enfant  était  pris  debout  dans  l'ébou- 
lement.  Deux  hommes  l'ont  empoig-né  par  les  bras,  la  mère 
par  la  ceinture  et  on  l'a  retiré  assez  vivement  parce  qu'on 
craignait  un  nouvel  éboulement. 

L'enfant  ne  s'est  plaint  de  rien;  on  n'a  rien  remarqué  sur 
le  moment.  Au  mois  de  mai  1899  le  père  a  remarqué  que  le 
bras  droit  de  l'enfant  tremblait  quand  il  écrivait  et  qu'il  avait 
tendance  à  se  servir  de  la  main  g-auche.  Depuis  ce  moment 
l'impotence  du  membre  droit  n'a  fait  qu'aug-menter.  Jamais 
l'enfant  ne  s'est  plaint  de  douleurs. 

Etat  actuel.  —  E'at  général  bon  ;  crâne  un  peu  petit, 
oreilles  écartées,  inîellig-ence  moyenne,  léger  strabisme, 
aucun  trouble  dans  les  membres  i  nférieurs,  rien  dans  le 
membre  supérieur  gauche,  rien  à  la  face. 

Membre  supérieur  droit.  —  Il  présente  une  atrophie 
diffuse  en  masse,  il  est  de  même  longueur  que  le  gauche,  le 
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deltoïde  est  lég-èrement  atrophié,  le  biceps  et  le  brachial 
antérieur  son',  très  atrophiés,  les  tnuscles  ant&i'ieurs  de 
V avant-bras  sont  atrophiés  surtout  les  muscles  cubitaux. 
De  même  les  muscles  postérieurs  ;  atrophie  légère  des 
muscles  des  éminences  i^êQ3.v  ci  hypothénar.  Le  pectoral 
est  peu,  atrophié.  Muscles  sus-épineux  et  sous-épineux 
atrophiés,  trapèze  normal.  Pas  de  raideur  dans  le  bras, 
articulations  intactes,  le  bras  est  étendu  le  long-  du  corps, 
lendancQ  k  V extension  des  premières  phalanges  et  à  une 
flexion  légère  des  S°  et  3"  phalanges  ;  le  poignet  est  un  peu 
tombant.  Il  croise  bien  les  bras,  fléchit  l'avant-bras  sur  le 
bras,  impossib'lité  de  mettre  le  Jjras  sur  la  tête,  sensibilité 
conservée. 


Tiers  supérieur 

de 

l'avant- 

bras  droit 

circoni 

■érence 

16  cm. 

« 

« 

g'auche 

« 

19  cm. 

inférieur 

« 

droit 

« 

12  cm. 

« 

« 

g'auche 

« 

14  cm. 

Tiers   moyeu  du 

bras 

droit 

« 

17  cm. 

« 

gauche 

« 

19  cm. 

L'écriture  (de  la  main  droite)  est    très  difficile,    enchevê- 
trée, saccadée,  le  malade  écrit  avec  son  épaule. 

«    Eleclrodiagnostic   fait    le    11    janvier   1900  par   M,    le 
professeur  agrégé  Guilloz. 

Faradique  à  droite 
Deltoïde  conservée 

Triceps  Forte  diminution 

Biceps  Diminution 

Extenseur  des  doigts  Presqu'abolition 

Fléchisseurs  Faible  diminution 

Muscle  de  l'éminence  thénar         Diminution 
Interosseux  Normaux, 

KFS  à  droite         KFS  à  gauche 
Deltoïde  —  — 

Triceps  KFS=  4  m  A        KFS  —  6  m  A 

avec  contraction  lente 
Biceps  KFS  =  4  m  A      KFS  —  4  m  A 
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Extenseur  des  KFS  :=  4  m  A      KFS  =  2  m  A 

doie'ts  contraction  lente 

Fléchisseurs  légère    aug'mentation 

d'excitabilité  galvanique 
avec  contraction  lente 
Muscle  de  l'émi-    diminution  d'excitabilité 
nence  thénar         galvanique  avec  contraction  lente 

En  résumé,  réaction  de  dégénérescence  avec  contraction 
lente  des  muscles  ». 

Le  ISmai  1900.  —  Aggravation  progressive  depuis  la 
dernière  visite  ;  quand  l'enfant  est  venu  il  élevait  encore 
son  bras  droit,  depuis  il  ne  peut  plus  le  lever  du  tout  ;  af- 
faiblissement du  bras  gauche. 

Depuis  quelques  mois,  affaiblissement  des  jambes  ;  l'en- 
fant traîne  surtout  la  jambe  droite:  il  se  tient  mal  aussi 
depuis  quelque  temps,  le  dos  courbé,  la  tète  un  peu  tom- 
bante. Actuellement  l'enfant  étant  debout,  la  tête  est  pen- 
chée en  avant  et  un  peu  adroite,  les  épaules  tombantes,  les 
omoplates  légèrement  a'iées  surtout  à  droite  ;  légère  ensel- 
lure  lombaire. 

Bras  droit  pendant  absolument  inerte,  incapable  de  tout 
mouvement, main  inerte  ne  pouvant  rien  saisir  ni  rien  serrer. 

Bras  gauche.  —  L'enfant  arrive  à  le  porter  à  sa  tête 
après  une  certaine  hésitation  et  en  le  lançant  un  peu.  Force 
à  la  pression  très  diminuée  à  la  main  gauche  :  ne  déplace 
même  pas  l'aiguille  du  dynamomètre  ;  depuis  quelque  temps 
mange  maladroitement  de  la  main  gauche. 

Depuis  quelque  temps  se  fatigue  vite  en  marchant  :  ne 
pourrait  pas  marcher  pendant  1/2  heure  :  il  lui  est  arrivé  de 
trébucher  et  de  tomber  sans  raison.  Pendant  la  marche,  l'en- 
fant soulève  peu  la  cuisse  ;  le  pied  retombe  brusquement  à 
plat  d'une  pièce  ;  léger  balancement  du  tronc  sur  le  bassin 
pendant  la  marche.  Ne  pourrait  s'asseoir  à  terre  tout  seul  ," 
étant  assis  par  terre,  l'enfant  arrive  à  se  mettre  à  genoux, 
il  cherche  à  prendre  un  point  d'appui  de  sa  main  gauche  sur 
le  genou  gauche  mais  ne  parvient  pas  à  se  lever,  il  y   arrive 
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si  on  lui  donne  une  chaise  comme  point  d'appui,  ramasse  par- 
faitement un  objet  par  terre. 

Pas  de  frémissements  musculaires,  cependant  pendant 
l'examen  il  se  manifeste  dans  les  muscles  des  cuisses  quel- 
ques trémulations  mais  assez  massives  (froid  ?).  Réflexes 
rotuliens  conservés  des  deux  côtés.  Le  chef  claviculaire  du 
trapèze  des  deux  côtés  intact.  Les  deux  sterno-mastoïdiens 
sont  un  peu  grêles  :  au  moment  où  l'enfant  tourne  la  tête,  le 
sterno-mastoïdien  s'anime  de  petites  ondulations  trémula- 
toires. 

A  droite  les  sus  et  sous-épineux  sont  presque  disparus.  Le 
grand  dorsal  et  le  grand  dentelé  sont  très  atrophiés.  Le  grand 
pectoral  droit  est  moins  ferme  que  le  gauche.  Tous  les  mus- 
cles du  bras  droit  sont  atrophiés  d'une  façon  diffuse  ;  de 
même,  ceux  de  l'avant-bras.  Atrophie  des  muscles  des  émi- 
nences  thénar  et  hypothénar  :  la  main  droite  présente  un  peu 
d'œdème  bleuâtre,  les  plis  sont  effacés. 

Au  bras  gauche  pas  d'atrophie  appréciable  ;  à  l'avant-bras 
gauche  les  muscles  cubitaux,  à  la  main  ceux  de  l'éminence 
thénar  sont  atrophiés. 

Pas  d'atrophie  appréciable  des  muscles  des  mollets,  ni  des 
cuisses,  ni  des  fesses. 

Pendant   qu'on    examine  l'enfant  il   se  produit  une    teinte 
cyanotique  des  téguments,  surtout  marquée   au   bras  et  à  la 
main  droite. 
Circonférence  du  tiers  supérieur  de  l'avant-bras  droit     15  cm. 


« 

« 

« 

gauche 

17  cm. 

« 

tiers  inférieur 

« 

droit 

12  cm. 

« 

« 

« 

gauche 

14  cm. 

« 

tiers  moyen 

du  bras 

droit 

15  cm. 

« 

« 

« 

gauche 

18  cm. 

Sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  intacte. 
«  Examen   électrique,  par  M.  le  prof,  agrégé  Guilloz  le 
18  mai. 


12 


Faradique. 
Sus-épmeux 
Grand  pectoral 
Deltoïde 
Biceps 
Triceps 
Extenseurs 
Fléchisseurs 

Galvaniçiue. 
Sus-épineux 
Grand  pectoral 
Deltoïde 
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Droite 
abolition 
abolition 
abolition 
abolition 
abolition 
abolition 
abolition 
Droite 
abolition 
abolition 
KFS  :=  8  m  A 


Biceps 


Triceps 

Extenseurs 

Fléchisseurs 
Eminence  thénar 
Interosseux 


Gauc  he 
presque  abolition 
diminution  légère 
presque  abolition 
conservation 
conservation 
dimiuutlon 
conservation 
Gauche 
presque  abolition 
dinirinutron  légère 
KFS  =  8  contraction 
à  distance  des  mus- 
cles de  l'épaule. 
KFS  rz  4  m  A 


abolition,  contraction 
à  distance  des  mus- 
cles de  l'épaule. 
KFS  =9  KFS  =  9 

KFS  — 5AFS  =  3    KFS=:5AFS=:3 
contractionlentc. 
KFS  =  6  AFS  ==  4 
abolition  presque  abolition 

abolition  presque  abolition 

Masse  sacro  lombaire  réagit  mal  ;  mouvements   fibrillaires 
Fessiers  conservation  conservation 

Triceps  1 

Biceps  [Diminution? 

Extenseurs  des  orteils) 


Le  petit  malade  se  raidit  et  se  lasse  de  la  séance,  il  sem- 
ble présenter  de  l'hyperexcitabilité  électrique. 

Me^nbre  supérieur.  En  somme  aggravation  des  réactions 
de  dégénérescence  complète  à  droite  ;  réactions  à  gauche 
semblant  indiquer  le  même  processus  pathologique  qu'à  droite. 
—  Membre  inférieur.  Modification  dans  l'excitabilité  élec- 
trique   des    muscles  ou    du   moins  de  certains  muscles.  Cet 
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examen  aurait  besain  d'être  pratiqué  à  nouveau,  car  l'enfant 
s'y  est  mal  soumis.  » 

Le  docteur  Hadot  dePouxeux  a  bien  voulu  aller  revoir  l'en- 
fant ;  il  écrit  le  10  Décembre  1900  :  «  Actuellement  tous  les 
muscles  sont  frappés,  l'enfant  ne  peut  plus  mouvoir  ni  les 
bras,  ni  les  jambes  qui  sont  atrophiés.  Il  ne  peut  plus  soute- 
nir sa  tête  qui  retombe  à  droite  et  à  gauche,  en  avant  et  en 
arrière,  aucun  muscle  ne  fonctionnant  plus.  Seuls  les  mus- 
cles de  la  face  continuent  à  se  'inouvoir,  la  langue  n'es''. 
pas  non  plus  paralysée.  On  est  obligé  évidemmentde  lui  don- 
ner à  mang-er.  La  respiration  est  uniquement  diaphragma- 
tique.  L'enfant  a  eu  quelques  accès  d'étouffements  avecaccé- 
lération  cardiaque  (sans  fièvre).  Il  n'y  a  pas  de  troubles  uri- 
naires,  mais  delà  constipation,  toutefois  l'enfant  digère  assez 
bien,  mais  l'appétit  est  considérablement  diminué.  —  L'in- 
telligence est  stationnaire,  cependant  il  cause  beaucoup  moins 
et  seulement  à  voix  basse.  — Il  garde  le  lit  continuellement. 
Tout  cela  est  arrivé  progressivement  :  l'enfant  tombait  en 
marchant,  ne  pouvait  plus  monter  les  escaliers,  puis  il  dût  ne 
plus  sortir  qu'en  petite  voiture  ;  actuellement  il  en  est  même 
incapable.  Il  n'y  a  plus  que  la  tête  qui  donne  signe  de  vie, 
mais  qu'il  ne  peut  même  tourner  ^  ers  celui  qui  parle.  Evi- 
demment la  fin  de  ce  pauvre  enfant  est   bien  proche...  » 

En  effet  l'aggravation  s'accentue  et  l'enfant  succombe  en 
Janvier  1901  mais  la  mère  ne  peut  donner  sur  ses  derniers 
jours,  ni  sur  sa  mort  aucun  détail  précis. 


Dans  ce  cas  plusieurs  mois  après  qu'un  traumatisme  a 
pu  tirailler  les  nerfs  des  bras,  ou,  par  l'intermédiaire  des 
racines  rachidiennes,  la  moelle,  un  enfant  de  12ans,  ner- 
veux, présente  dans  le  membre  supérieur  droit  de  l'impo- 
tence et  bientôt  de  l'atrophie  diffuse.  Ces  signes  augmen- 
tent progressivement  et  se  manifestent  ensuite  dans  l'au- 
tre bras  etles  deux  jambes,  puis  dans  les  muscles  du  tronc 
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et  du  cou  avec  /?.  B.  Les  sphincters  restent  intacts  elles 
muscles  de  la  face  sont  épargnés. 

La  non  constatation  de  troubles  sensitifs  et  cette  inté- 
grité des  muscles  de  la  face  sont  de  nature  à  faire  écar- 
ter l'hypothèse  de  polynévrite  que  sembleraient  appeler 
au  contraire  la  marche  progressive  quoique  régulière  et 
la  paralysie  précédant  une  amyotrophie  diffuse.  Peut-être 
y  a-t-il  eu  dans  le  bras  droit  névrite  préparée  par  le  trau- 
matisme et  dont  les  troubles  sensitifs  auraient  été  inaper- 
çus; les  lésions  cellulaires  secondaires  à  celles  des  nerfs 
de  ce  bras  étant  passés  ensuite  à  la  «  place  poliomyéli- 
tique»; puis,  après  cette  première  atteinte  localisée  delà 
moelle,  le  processus  aurait  envahi  le  reste  des  cornes 
antérieures  d'une  façon  plutôt  descendante.  Les  noyaux 
bulbaires  auraient  été  épargnés  jusqu'à  la  phase  ultime. 
Quoiqu'il  en  soit  de  la  possibilité  de  lésions  névritiques 
préparant  la  lésion  médullaire,  et  malgré  les  particularités 
que  j'ai  signalés  plus  haut,  on  peut  avec  une  quasi-certi- 
tude (en  l'absence  de  vérification  analomique)  admettre 
ici  le  diagnostic  de  poliomyélite  antérieure  subaiguë  pro- 
gressive. 

»»» 

Les  amyotrophies  progressives  sont  en  général  d'un 
diagnostic  facile,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  formes 
localisées  dont  Mme  Déjerine  Klumpke  (1)  a  bien  établi 
la  distinction  d'avec  certaines  formes  limitées  ou  subai- 
guës de  polynévrite  saturnine.  Il  ne  faut  pas  oubher  non 
plus  que  certains  types  d'atrophie  musculaire  ne  sont  pas 

1.  Mme  DÉJERINE  Klumpke.  Thèse  1889.  Voir  aussi  Déjerine  Se- 
miol.   p.  504  à  629  798,  820  etc.  Raymond,  Mal.  du  syst.  fierv.  air 
musc,  et  mal.  amyoti\,  1889. 
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des  entités  morbides    mais  des  formes  cliniques  d'affec- 
tions diverses  (P.  Marie). 

Les  formes  étendues  d'amyotrophies  chroniques  pro- 
gressives »  peuvent  parfois  ressembler  aux  polvnévrites 
chroniques  quand  elle  s'installent  avec  une  certaine  rapi- 
dité comme  dans  les  deux  cas  ci-dessous  d'amyotrophie 
spinale  progressive  de  la  première  enfance.  D'après 
Hoffmann  qui  l'a  décrite  (1892)  cette  affection  souvent  fa- 
miliale débute  dans  la  1'^''  année  de  la  vie  par  la  parésie 
avec  atrophie  des  muscles  du  bassin,  des  lombes,  et  des 
cuisses.  L'atrophie  musculaire  gagne  successivement  les 
muscles  de  la  nuque,  du  cou,  des  épaules,  des  bras,  des 
cuisses,  des  avant-bras,  des  jambes,  des  mains  et  des 
pieds  ;  elle  est  ordinairement  masquée  par  de  l'obésité  ; 
on  constate  parfois  des  rétractions  tendineuses  ou  de  la 
laxité  articulaire  ;  et  les  contractions  fibrillaires  sont  fré- 
quentes ;  il  y  a  abolition  des  réflexes,  réaction  de  dégé- 
nérescence, intégrité  de  la  sensibilité  et  des  sphincters  ; 
la  mort  survient  au  bout  de  quelques  mois  ou  de  quel- 
ques années  par  paralysie  des  muscles  respiratoires  ou 
phénomènes  bulbaires  (2). 

Observation  XXVIII 

(M.  le  prof.  agr.  Hauslialter.  Revue  de  médecine.  1898  et  Clin.  méd. 
icon.  obs  23). 
Amyolrophie  spinale  de  la  1"  enfance 

Fillette  âgée  de  2  ans  au  moment    de    l'observation.    Père 
et  mère  bien  portants.  Pas    d'affections    nerveuses    dans    la 

1.  Haushalter  .Amy atrophies    chroniques  progressives.  Traité 
des  mal.  de  VEnfance,  tome  IV,  page  653. 
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famille.  Trois  enfaïUs  :  le  premier,  né  à  7  mois,  est    mort  à 
■  5  semaines  ;  le  second  âgé  de  neuf  ans  est   bien    portant  ;  le 
troisième  est  notre  malade. 

Antécédents  personnels.  —  Née  à  terme  après  un  accou- 
chement normal  a  été  élevée  au  sein  pendant  2  mois,  puis 
au  biberon.  N'a  jamais  été  malade.  Première  dent  à  6  mois  ; 
a  parlé  à  18  mois,  l'intelligence  s'est  normalement  dévelop" 
pée.  Dans  les  premiers  mois  de  l'existence,  l'enfant  g-igotait 
quand  elle  était  démaillotée  ;  petit  à  petit  elle  cessa  de  re- 
muer les  jambes.  A  6  mois,  elle»  portait  encore  facilement  les 
mains  à  la  bouche  :  ce  mouvement  devint  progressivement 
plus  difficile. 

Jamais  elle  n'a  pu  tenir  sur  ses  jambes,  ni  marcher.  On  ne 
peut  assigner  un  début  précis  à  l'état  actuel  :  il  semble 
s'être  développé  insidieusement  ;  au  dire  des  parents  les 
symptômes  vont  en  s'accentuant  lentement. 

Etat  actuel.  —  Fillettte  de  taille  normale,  très  grasse  : 
membres  bien  proportionnés  ;  crâne  un  peu  aplati  enarrière, 
Intelligence  normalement  développée  ;  fonctions  circulatoire, 
respiratoire,  digestive,  normales;  pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité ou  des  organes  des  sens.  Face  et  muscles  de  la  face 
paraissent  normaux. 

Les  membres  inférieurs,  quoique  très  gras,  ont  très  peu  de 
relief  ;  dans  leur  ensemble  ils  ont  une  forme  de  fuseau  ;  au 
palper  des  fesses,  des  cuisses,  des  molletp,  on  constate  un 
développement  considérable  du  tissu  cellulo-adipeux  ;  entre 
la  couche  graisseuse  et  l'os,  il  est  difficile,  par  la  palpation 
de  découvrir  des  vestiges  des  muscles.  Les  muscles  de  la  paroi 
abdominale  n'offrent  aucune  résistance  au  palper  ;  et  à  cha- 
que inspiration  la  paroi  abdominale  se  dilate  fortement  sous 
l'influence  de  la  pression  du  diaphragme  sur  les  intestins.  Le 
thorax  offre  peu  de  largeur  dans  le  sens  antéro-postérieur» 
sous  la  couche  graisseuse  du  thorax,  par  le  palper  on  décou- 
vre immédiatement  le  plan  osseux  ;  les  pectoraux,  les  grands 
dorsaux,  les  sus  et  sous-épineux,  les  trapèzes  se  perçoivent 
très  difficilement.  L'enfant  ne  peut  se  tenir  debout  ;  si, placée 
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debout  on  cesse  de  la  soulenii,  elle  s'affaisse  sans  faire  au- 
cun effort,  tombant  du  côté  où  elle  se  penche.  Dans  son  lit, 
elle  ne  peut  demeurer  que  fort  peu  de  temps  assise  ;  sur  une 
chaise,  si  elle  n'est  pas  liée,  elle  s'affaisse  dans  le  sens  où  elle 
penche.  Au  lit,  les  membres  inférieurs  mous,  flasques,  pren- 
nent sans  aucune  résistance  et  conservent  toutes  les  positions 
qu'on  leur  donne,  sans  que  l'enfant  soit  capable  de  modifier 
cette  position  ;  à  peine  e\écute-t-elle  quelques  impercepti- 
bles mouvements  de  déplacement.  Quelle  que  soit  la  position 
donnée  au  corps,  l'enfant  est  incapable  de  la  changer. 

Les  membres  supérieurs  sont  très  g"ras,  mais  sans  relief 
aplatissement  de  la  rég-ion  antéro-interne  de  l'avant-bras,  et 
de  la  rég-ion  externe  du  bras  ;  sous  la  couche  graisseuse 
lâche  on  perçoit  immédiatement  l'os.  Pas  d'atrophie  des 
muscles  de  la  main.  Les  membres  supéi  leurs  ne  conservent 
pas  comme  les  membres  inférieurs  toutes  les  positions  don- 
nées, l'enfant  est  capable  de  déplacement  limité  et  de  mouve- 
ment dans  ces  membres,  elle  tourne  mollement  et  lentement 
les  feuillets  d'un  livre  d'images  ;  elle  peut  saisir  un  bonbon 
et  le  porter  à  sa  bouche,  mais  ces  mouvements  sont  très 
lents  et  un  peu  maladroits. 

En  raison  du  développement  considérable  du  panicule  adi- 
peux, il  est  difficile  dejug-er  par  l'inspection  et  par  le  palper 
du  degré  de  l'atrophie  musculaire  dans  les  différents  groupes^ 
Pas  de  secousses  ou  de  tremblements  fibrillaires,  abolition 
complète  des  réflexes  rotuliens. 

L^n  an  après  cet  examen,  le  père  de  la  petite  malade  nous 
donne  les  renseignements  suivants  :  l'enfant  qui  a  actuelle- 
ment 8  ans,  a  grandi,  elle  a  la  taille  des  enfants  de  son  âge, 
elle  est  très  intelligente  et  a  beaucoup  de  mémoire,  elle 
n'est  jamais  malade,  a  un  très  bon  état  général,  est  toujours 
très  grasse,  mais  au  point  de  vue  musculaire  elle  est  dans  la 
même  situation  qu'à  son  séjour  à  l'hôpital,  les  membres  in- 
férieurs sont  dans  le  même  état  d'impotence  et  de  flaccidité  ; 
le  plus  grand  effort  qu'elle  puisse  faire  avec  ses  bras  est  de 
les  porter  sur  sa  tête,  la  face  est  intacte. 
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Observation  XXIX 

(M.  le  professeur  agr.   Haushalter,   Revue  do  médecine  1898  et 

Clin.  méd.   icon.  oh.  2i) 

Amyotrophie  spinale  progressive  de  lapremière  enfance. 

Fillette  âgée  de  2  ans.  Père  et  mère  bien  portants  ont  eu 
9  enfants  dont  trois  sont  morts  de  maladies  inconnues  entre 
3  et  9  mois.  La  petite  malade  est  née  à  terme,  remuait  les 
jambes,  se  traînait  à  terre  étant  toute  petite,  mais  elle  n'a 
jamais  marché  et  on  a  toujours  remarqué  de  la  faiblesse  du 
dos  et  des  jambes  qui  ne  fait  que  s'accentuer. 

Etat  actuel.  —  Fillette  bien  portante;  tissu  adipeux  sous- 
cutané  développé  :  mais  malgré  cet  embonpoint  les  membres 
inférieurs  ne  sont  pas  proportionnés  au  reste  du  corps  et 
offrent  un  aspect  effilé,  sans  relief;  au  palper  des  membres 
inférieurs  au  niveau  des  cuisses  et  des  mollets  on  ne  perçoit 
qu'une  masse  de  graisse  ;  les  fesses  sont  grasses,  molles, 
sans  muscles.  Le  réflexe  rotulien  est  aboli. 

Aux  bras  le  palper  découvre  avec  peine  quelques  traces 
de  muscles  ;  les  pectoraux  sont  appréciables,  la  face  est  in- 
demne. L'enfant  conserve  toutes  les  positions  qu'on  donne 
au  membres  inférieurs,  elle  ne  leur  imprime  aucun  mouve- 
ment, ne  peut  se  traîner,  ni  à  plus  forte  raison  se  tenir  de- 
bout même  très  soutenue.  Elle  saisit  assez  bien  les  objets 
avec  les  mains,  mais  les  mouvements  des  bras  sont  lents  et 
maladroits. 

Elle  peut  rester  assise,  appuyée  sur  le  dos,  mais  au  moin- 
dre choc,  elle  tombe  en  avant  ou  de  côté,  est  incapable  de 
faire  le  moindre  mouvement  pour  se  relever,  tombée,  elle 
demeure  comme  un  paquet  mou. 

La  petite  malade  a  une  sœur  de  un' an  atteinte  de  la 
même  affection  et  que  nous  avons  examinée  également; 
grasse,  bien  portante,  elle  offre  les  mêmes  sjptômes  que 
que  ceux  que  nous  venons    d'énumérer  ;   l'impotence     mus- 
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culaire  est  presque  aussi  marquée,  mais  l'aLrophie  des  mus- 
cles est  bien  accentuée. 

Nous  voyons  dans  ces  observations  un  certain  nombre 
de  symptômes  communs  à  l'amyotrophie  spinale  et  à  la 
polynévrite  :  la  symétrie  des  paralysies,  leur  extension 
progressive,  l'état  des  réflexes,  l'intégrité  des  sphinc- 
ters ;  mais  par  contre  l'âge  des  malades,  le  caractère 
familial  dans  le  2^  cas,  le  début  insidieux,  souvent  par  la 
racine  des  membres,  l'obésité  fréquente,  le  parallélisme 
de  l'atrophie  et  de  la  paralysie,  l'absence  complète  de 
troubles  sensitifs,  dans  certains  cas  les  contractions 
fibrillaires  sont  des  signes  bien  spéciaux  à  la  maladie 
décrite  par  Hoffmann. 

Le  myopathie  primitive  progressive,  souvent  familiale 
ou  héréditaire,  débute  ordinairement  dans  l'entance, 
respectant  au  moins  en  partie  les  extrémités,  ne  s'accom- 
pagne pas  de  R.  Det  est  essentiellement  chronique  (l).La 
plupart  du  temps  le  tableau  clinique  est  typique.  Un 
doute  pouvait  cependant  s'élever,  vu  la  rapidité  du  début 
dans  le  cas  que  voici. 

Observation     XXX 

(M.  le  prof.  agr.  Ha^slialler.    Revue  de  Médecine,  1898   et  Clin. 

méd.  icon.,  obs.22). 

Myopathie  du  type  Leyden-Mcehius 

Fillette  âgée  de  cinq  ans  et  demi  au  moment  de  l'observa- 
tion. 

1.  Cf.  Haushalter  Traité  des  Maladies  de  Venfance,  T.  IV  ;  et 
Revue  de  Médecine,  1898. 
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Le  père  a  eu  à  l'âge  d'un  an  et  demi  des  convulsions  depuis 
lesquelles  il  a  conservé  un  pied-bot  à  droite  ;  à  14  ans  a 
débuté  chez  lui  de  l'atrophie  des  membres  inférieurs  ;  cette 
atrophie  s'est  accentuée  à  la  suite  d'un  traumatisme  subi  à 
15  ans  ;  des  membres  inférieurs,  l'atrophie  gag-na  les  mem- 
bres supérieurs.  Jusqu'à  l'âge  de  25  ans,  cet  homme  put 
encore  monter  à  cheval.  Dès  l'âge  de  7  ans,  il  absorbait  cha- 
que jour  des  grandes  quantités  d'alcool  et  d'absinthe. 

Actuellement,  d'après  les  renseignements  que  nous  avons» 
pu  obtenir,  il  existe  chez  cet  homme  une  atrophie  symétri- 
que, diffuse,  des  deux  membres  inférieurs  ;  rétractions  ten- 
dineuses dans  certains  muscles  ;  flexion  constante,  par  rétrac- 
tion tendineuse,  les  deux  jambes  sur  les  cuisses,  et  les  deux 
cuisses  sur  le  bassin.  Le  malade  ne  peut  se  tenir  debout, 
mais  il  marche  en  crapaud,  les  jambes  fléchies  sur  les  cuis- 
ses, les  cuisses  sur  le  bassin  en  s'appuyant  sur  les  mains. 
Aux  membres  supérieurs,  atrophie  considérable  des  deltoïdes 
et  des  muscles  du  bras  rétraction  du  biceps  ;  les  avant-bras 
sont  presque  complètement  respectés  ;  les  mouvements  des 
bras  sont  possibles  ;  le  mouvement  d'élévation  est  difficile  ; 
pas  de  frémissements  musculaires  ;  abolition  des  réflexes. 
Rien  d'anormal  à  la  face  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  et 
des  sphincters.  Une  cousine  germaine  du  père  serait,  depuis 
le  jeune  âge,  paralysée  et  atrophiée  des  jambes  :  ici  pas  de 
renseignements  possibles. 

Mère,  32  ans,  paysanne  vigoureuse,  bien  portante  ;  a  d'un 
premier  homme  2  enfants  bien  portants.  De  son  mari  actuel 
(l'atrophique)  n'a  eu  qu'un  enfant,  qui  est  la  petite  malade. 

Antécédents  personnels.  —  La  petite  malade  a  été  élevée 
au  sein  elle  n'ajamais  eu  de  maladie.  Elle  a  marché  vers  un 
an  et  pendant  une  année  entière  elle  a  marché  comme  tous 
les  enfants  de  son  âge  ;  vers  3  ans  on  s'est  aperçu  qu'elle 
tombait  souvent  ;  quand  elle  était  à  terre  pour  se  relever  elle 
appuyait  les  mains  sur  les  genoux  ;  puis  elle  dut,  pour  se 
relever  prendre  un  point  d'appui  sur  une  chaise  ;  depuis  un  an 
elle  ne  peut  plus  se  tenir  debout  ;  pour  se   déplacer    elle    se 
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traîne  sur  le  plancher  ;  depuis  un  an  les  mouvemenls  dans  les 
bras  sont  devenus   difficiles. 

Etat  actuel  :  Enfant  de  taille  moyenne,  à  physionomie  fine 
et  éveillée;  intelligence  développée.  Pas  de  troubles  des  fonc- 
tions digestive,  circulatoire,  respiratoire  ;  pas  de  troubles  de 
la  sensibilité  et  des  sphincters.  Rien  d'anormal  dans  les 
muscles  delà  face  ;    mouvements  de  la  tête  faciles. 

Aplatissement  du  thorax  dans  le  sens  antéro-postérieur  ; 
omoplates  ailées,  détachés,  saillie  de  la  télé  humérale. 
Atrophie  des  muscles  du  bras  prédominant  sur  le  triceps  ; 
deltoïde  et  biceps  relativement  conservés.  Le  sterno-mastoï- 
dlen  et  le  trapèze  sont  conservés;  atrophie  considérable  des 
sus  et  sous-épineux,  et  du  ^rand  dentelé;  le  grand  dorsal 
atrophié  et  encore  perceptible  ;  disparition  presque  complète 
du  chef  claviculaire  du  grand  pectoral.  Les  muscles  de  l'avant- 
bras  sont  relativement  intacts  ;  cependant  les  avant-bras 
sont  grêles.  Les  muscles  de  la  main  sont  normaux.  L'enfant 
exécute  tous  les  mouvements  avec  les  membres  supérieurs 
cependant  les  mouvements  d'élévation  et  d'abduction  du  bras 
sont  difficiles  et  lents.  L'abdomen  est  un  peu  saillant  ;  sa 
paroi  est  très  dépressible  de  même  que  la  région  lombaire, 
où  le  palper  ne  rencontre  aucune  résistance  musculaire. 

Les  cuisses  sont  très  grêles  surtout  à  leur  partie  infé- 
rieure ;  méplat  à  la  face  interne  des  cuisses,  où  les  adduc- 
teurs sont  très  atrophiés  ;  les  muscles  antérieurs  et  postérieurs 
sont  relativement  conservés.  Les  mollets,  quoique  aplatis, 
forment  un  relief  proportionnellement  plus  marqué  que  les 
autres. 

L'enfant  peut  demeurer  assez  longtemps  assise,  sur  une 
chaise  sans  prendre  d'appui  en  arrière  :  dans  cette  situation 
le  haut  du  corps  est  un  peu  porté  en  arrière,  les  pieds  sont 
tombants.  Placée  debout  et  non  soutenue,  l'enfant  s'effondre 
sans  résistance  et  tombe.  Arrivée  à  terre  elle  ne  peut  se 
relever  seule  ;  mais  elle  parvient  à  se  relever  en  s'aidant 
d'une  chaise  basse  :  pour  cela  elle  s'agenouille  sur  le  genou 
gauche,  s'appuie  avec  les  deux  bras  sur  la  chaise,  étend  les 
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2  bras  appuyés,  étend  ensuite  les  membres  inférieurs,  puis, 
étant  ainsi  relevée  de  terre  et  toujours  appuyée  sur  les  bras, 
elle  projette  latéralement  le  bassin  vers  la  chaise  sur  laquelle 
elle  s'asseoit. 

Etant  maintenue  fortement  sous  les  bras,  par  une  personne 
placée  devant  elle,  le  haut  du  corps  se  penche  en  avant,  et 
le  bassin  se  rejette  en  arrière  ;  si  alors  on  lui  commande  de 
marcher  elle  arrive  à  faire  quelques  pas,  le  haut  du  corps 
soutenu,  en  projetant  alternativement  et  très  légèrement  les 
cuisses  en  avant  ;  elle  frappe  le  sol  avec  la  pointe  du  pied 
puis  avec  la  plante.  Les  réflexes  sont  abolis. 

Dans  le  développement  de  cette  myopathie  «  les  étapes 
sont  brûlées  »  et  comme  dans  la  polynévrite  nous  voyons 
une  absence  de  parallélisme  entre  l'impotence  et  le  degré 
de  l'atrophie,  mais  le  caractère  familial  de  l'affection,  son 
évolution  progressive,  l'absence  de  troubles  sensitifs  et 
de  RD,  l'atteinte  prédominante  des  ceinture*!  pelviennes 
et  scapulaires  avec  intégrité  des  muscles  de  l'avant-bras 
et  des  mains  sont  des  signes  non  équivoques  de  la  nature 
purement  myopathique  de  ce  cas. 


Restent  entre  ces  extrêmes  (l'amyotrophie  primitive  et 
l'amyotrophie  spinale)  les  atrophies  musculaires  progres- 
sives d'origine  névritique  (qu'il  faut  distinguer  des  atro- 
phies qui  accompagnent  une  polynévrite  aiguë  ou  subai- 
guë typique,  ou  son  passage  à  la  chronicité).  Ces  cas  sont 
difficiles  à  classer  :  s'ils  sont  névriliques  par  leurs  lésions, 
leurs  symptômes  les  rapprochent  des  amytrophies  myélo- 
pathiques.  Abstraction  faite  de  cas  mal  définis,  c'est  tout 
d'abord  tanigotrophie  du  type  Charcot  Marie  [Revue 
de  Méd.  février  1886)    «    lorme   particulière    d'atrophie 
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musculaire  souvent  familiale,  débutant  par  les  pieds  et 
les  jambes  »  quelquefois  par  les  mains  (obs.  de  Hoffmann). 
Malgré  son  caractère  ordinairement  familial,  son  début 
lent,  sa  marche  progressive,  sa  très  longue  durée,  elle 
présente  des  symptômes  névriiiques  indiscutables  (dé- 
marche spéciale,  troubles  sensilifs,  etc)  ainsi  que  des 
lésions  du  sysième  nerveux  qui  la  font  considérer  au- 
jourd'hui comme  la  conséquence  d'une  «  névrite  périphé- 
rique progressive  »  (1).  Ce  ne  serait  donc  anatomique- 
ment  qu'une  variété  de  polynévrite,  mais  à  cause  de  son 
évolution,  de  la  longue  durée  de  «  l'atrophie  en  jarre- 
tière »  avant  l'envahissement  des  cuisses,  de  son  carac- 
tère familial  et  de  l'élément  qui  nous  échappe  dans  sa 
pathogénie,  elle  garde  une  certaine  individualité  nosolo- 
gique. 

J'en  dirai  autant,  pour  des  raisons  analogues,  de  la 
névrite  interstitielle  hijpertrophique  décrite  parDéjerinc 
et  Sottas  (2)  «  affection  souvent  familiale  et  à  début 
infantile,  caractérisée  par  une  atrophie  musculaire  des 
extrémités,  avec  troubles  marqués  de  la  sensibilité  et 
ataxie  des  mouvements,  et  relevant  d'une  névrite  intersti- 
tielle hypertrophique  à  marche  ascendante  avec  lésions 
médullaires  consécutives  ». 

Bien  que  la  lésion  anatomique  essentielle  qui  fait  du 
malade  «  un  atrophigue  doublé  d'un  ataxique  »  soit  une 
névrite  interstitielle  hypertrophique  primitive  et  monotu- 
bulaire,  et   que  la  maladie  soit  d'abord  une  névrite  mul- 

1.  Hoffmann.  Arch.  f.  psychiatrie,  1882.  Brissaud,  leçons,  1895, 
20"  leçon. 

2.  DÉJERiNE  et  Sottas, Soc  de  biol.  18  mars  1893;  voir  aussi  Gom- 
BAULT  et  Mallet  1839.  Déjerine  1893.  Dèjerine  et  Thomas  1931. 
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tiple,  il  faut  lui  faire,  jusqu'à  nouvel  ordre,  une  place 
à  part.  Elle  se  distinguera  des  polynévrites  ordinaires  par 
ce  que  son  évolution  est  toujours  progressive  et  que 
l'amyolrophie  s'associe  à  des  symptômes  de  tabès  vul- 
gaire, à  de  la  cyphoscoliose,  à  l'hypertrophie  des  troncs 
nerveux  accessibles  au  palper. 

En  résumé,  bien  que  certaines  amyotrophies  aient  par 
leur  origine  ou  leurs  caractères,  soit  une  ressemblance 
soit  une  certaine  parenté  nosologique  avec  les  polyné- 
vrites motrices,  il  existe  entre  elles  et  celles-cides  carac- 
tères cliniques  suffisants  à  la  fois  pour  en  permettre  et 
pour  en  autoriser  la  distinction. 


Le  nom  de  pseudotabes  donné  à  certaines  polynévrites 
à  prédominance  sensitiue,  de  préférence  subaiguës  ou 
chroniques,  indique  bien  quel  diagnostic  nous  avons  à 
discuter  maintenant. 

J'ai  décrit  assez  longuement  les  symptômes  de  l'affec- 
tion névritique,  et  ceux  de  l'ataxie  de  Duchenne  sont 
assez  connus,  pour  que  je  n'aie  pas  à  les  rappeler  ici.  Je 
veux  seulement  insister  sur  les  caractères  principaux  qui 
les  séparent.  Au  premier  abord  des  difficultés  se  dressent, 
le  tabès  étant  une  affection  du  protoneurone  sensitif  (de 
Massary)  dont  le  prolongement  périphérique  est  atteint 
avec  prédominance  dans  la  polynévrite  sensitive,  la  plu- 
part des  symptômes  seront  communs,  quoique  avec  des 
différences  d'intensité  et  de  fréquence.  C'est  ainsi  que  les 
troubles  oculo-pupillaires  dont  on  a  tait  longtemps  l'apa- 
nage exclusif  du  tabès  ne  peuvent  exister  dans  la  polyné- 
vrite, que  si  en  général  «  le  paralytique  steppe, l'ataxique 
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talonne  »  cela  n'est  pas  toujours  vrai  surtout  eu  ce  qui 
concerne  le  premier,  etc. 

iYy  aurait-il  donc  aucun  symptôme  pathognomonique 
pour  distinguer  lepseudo-labesnévritique du  tabès  médul- 
laire, l'un  ordinairement    curable,  l'autre  toujours  fatal  ? 

A  vrai  dire,  s'il  n'y  a  pas  de  signe  de  certitude,  un 
solide  faisceau  de  symptômes  le  remplace. 

La  réunion  des  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes  et 
de  l'immobilité  réflexe  de  la  pupille  doivent  en  effet  faire 
songer  au  labes  (Erb  1900)  quoique  ne  le  démontrant 
pas.  Les  douleurs  de  ce  genre  en  effet  moins  fréquentes 
dans  la  polynévrite  que  dans  le  tabès,  dans  celui-ci  c'est 
seulement  quand  elles  existent  que  sont  douloureux  à  la 
pression  les  troncs  nerveux  qui  le  sont  d'une  façon  cons- 
tante dans  la  polynévrite. 

Rares  aussi  sont  dans  la  polynévrite  les  crises  gastri- 
ques, les  ictus  laryngés,  les  troubles  urinaires. 

Quant  aux  troubles  oculo-pupillaires,  leur  fréquence  est 
telle  dans  le  tabès  en  regard  de  leur  rareté  dans  les  poly- 
névrites, qu'ils  constituent  un  signe  de  quasi-certitude. 

Les  troubles  sensit/'fs  culanés  existent  toujours  chez 
les  labétiques  (1)  mais  ils  revêtent  la  topographie  radicu- 
laire  (2),  occupant  des  bandes  longitudinales,  tandis  que 
dans  la  polynévrite  leur  topographie  est  périphérique  (3), 
les  territoires  intéressés  ayant  pour  limites  celles  de  la 
distribution  des  nerfs  au  sens  que  donne  à  ce  mot  l'ana- 
tomie  descriptive.    On  pourra  s'inspirer  de  cette  donnée 


1.  MusKBNS,  1899. 

2.  Frenkel  et  Fœrster,  1899. 

3.  DÉJERINE,  p.  935, 
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soit  pour  distinguer  les  deux  affections  soit  pour  recon- 
naître leur  combinaison. 

Si  la  syphilis  est  la  principale  étiologie  du  labes  on 
trouve  plutôt  une  infeclion,  une  intoxication,  une  dyscra- 
sie  à  l'origine  du  nervo-tabes.  N'oublions  pas  que  dans  la 
polynévrite  «  sensitive  »  les  troubles  moteurs  ne  font 
jamais  défaut  au  début  ;  tandis  que  dans  le  labes  l'incoor- 
dination l'emporte  sur  l'état  paralytique,  les  paralysies 
vraies  sont  rares  et  l'atrophie  musculaire  (qui  est  d'origine 
névritique)  (Déjerine  1888)  est  une  complication  tardive. 
On  sait  aussi  le  début  relativement  rapide  de  toute  poly- 
névrite eu  égard  à  la  longue  durée  delà  phasepréataxique 
du  tabès  dorsalis.  Si  la  première  revêt  parfois  une  forme 
chronique,  elle  n'a  pas  comme  la  seconde  une  évolution 
lentement  progressive  et  fatale  malgré  les  accalmies  pos- 
sibles. 

En  somme,  l'étude  analytique  d'un  cas  donné  montrera 
l'intensité  de  certains  symptômes,  leur  groupement  en 
faisceaux,  c'est-à-dire  un  aspect  clinique  qui  sera  celui 
de  la  maladie  de  Duchenne  ou  celui  du  pseudo-tabes 
névritique.  Quoique  la  combinaison  des  deux  affections 
puisse  compliquer  la  difficulté,  l'ensemble  des  symptômes 
et  l'évolution  de  la  maladie  constitueront  le  signe  de  cer- 
titude qui  permettra  un  diagnostic  dont  je  n'ai  pas  besoin 
de  rappeler    l'importance    pronostique  et    thérapeutique. 


La  pohjmyosite  aiguë  qui  résulte  d'une  «  inflammation 
simultan-ée  de  beaucoup  de  muscles  et  de  quelques  nerfs, 
inflammation  symétrique  dans  sa  distribution  »  (Gowers 
1899)  est  très  rare  et  reconnaît  le  froid  pour  cause  prin- 
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cipale.  D'évolution  clinique  (1)  analogue  à  celle  de  la  poly- 
névrite aiguë  généralisée  à  laquelle  elle  peut  être  associée 
(neuromyosite  de  Senator  1893)  elle  présente  comme 
caractères  spéciaux  (a  tuméfaction,  par  œdème  inflamma- 
toire, des  muscles  qui  sont  le  siège  des  douleurs,  la  fré- 
quence des  troubles  vasomoteurs  périphériques,  l'absence 
habituelle  de  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  et 
de  l'anesthésie  cutanée  ;  l'amyotrophie  est  rare  et  tardive. 

La  trichinose  se  distingue  de  la  polynévrite  par  des 
signes  analogues,  et  par  la  constatation  microscopique  du 
parasite. 

La  béribéri  dens  sa  forme  sèche  (paralytique)  évolue 
à  peu  près  comme  une  polynévrite  mixte  précédée  de 
symptômes  infeclieux,  mais  dans  le  béribéri  hydropique 
les  œdèmes  périphériques  ou  viscéraux  dominent  ou  mas- 
quent les  autres  phénomènes  nerveux.  C'est  sur  l'exis- 
tence de  cet  œdème  mobile,  des  vomissements, des  troubles 
respiratoires,  la  fréquence  des  troubles  du  système  ner- 
veux sympathique  (2)  ainsi  que  sur  la  moindre  intensité 
des  phénomènes  paralytiques  que  Ton  base  sa  distinction 
d'avec  les  polynévrites. 

Uhystérie,  la  grande  simulatrice,  peut  donner  des 
troubles  paralytiques  (3),  sensitifs  et  psychiques,  simulant 
la  polynévrite  ;  elle  peut  aussi  ajouter  des  symptômes  à 
ceux  de  la  maladie  organique.  L'étude  attentive  du  malade 


1.  Lerot,  1893. 

2.  De  LA.CERDA,  i893. 

3.  Le  diagnoslic  des  hémiplégies  d'origine  infectieuse  ou  toxique, 
une  fois  écartées  les  lésions  centrales,  devra  avant  de  conclure  à  la 
polyn.,  écarter  les  hémiplégies  hystériques. 

13 
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(réactions  électriques,  signes  locaux,  distribution  de  l*a- 
nestliésie  etc),  la  recherche  des  stigmates  et  l'emploi  de 
la  suggestion  empêcheront  toute  confusion. 

Il  me  paraît  inutile  de  discuter  ici  le  diagnostic  avec 
diverses  effections  auxquelles  des  symptômes  tels  que  les 
œdèmes  localisés,  le  cyanose  des  extrémités,  les  tuméfac- 
tions articulaires  peuvent  faire  penser.  Je  rappelle  seu- 
lement que  ces  dernières  précédant  ou  accompagnant  le 
début  des  polynévrites  peuvent  relever  d'un  rhumatisme  vrai 
ou  d'un  pseudo-rhumatisme  infectieux  dû  au  même  agent 
que  la  polynévrite,  ou  très  rarement  être  sous  la  dépen- 
dance directe  des  névrites. 

Les  symptômes  psychiques  méritent  de  nous  arrêter 
plus  longtemps,  car,  surtout  si  les  troubles  périphériques 
revêtent  l'aspect  d'un  pseudo-tabes,  ils  peuvent  faire  pen- 
ser à  la  paralysie  générale  progressive.  On  conçoit  les 
conséquences  de  ce  diagnostic. 

Raymond  (1)  a  rapporté  l'histoire  d'une  dame  «  du 
meilleur  monde  »  âgée  de  32  ans,  à  hérédité  névropathi- 
que  chargée,  dont  les  habitudes  secrètes  d'intempérance 
remontaient  à  l'enfance.  11  était  question  de  l'interner 
dans  un  asile  parce  que  «  les  explosions  de  violence,  les 
troubles  de  la  mémoire,  l'inégalité  des  pupilles  »  avaient 
pu  faire  pensera  la  méningoencéphalitc  diffuse.  Raymond 
prenant  en  considération  les  habitudes  de  la  malade  et  ce 
fait  qu'à  un  moment  donné  des  phénomènes  de  névrite 
s'élaientasssociésàramnésie,rectifia  le  diagnostic  etconsi- 
dérale  cas  comme  une  polynévrite  alcoolique  avec  prédo- 
minance de  désordres  amnésiques.  L'évolution  ultérieure 
lui  donna  raison. 
1.  Raymond  II  Série,  p.  173.  Voir  aussi  Kahlbaum,  1899. 
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Monkemôlier  (1898)  admet  que  les  symptômes  psychi- 
ques de  la  P.  G.  P.  peuvent  se  trouver  au  complet  dans 
la  psychose  polynévritique  sauf,  semble-t-il,  les  troubles 
de  la  parole,  mais  les  malades  peuvent  avoir  assez  net- 
tement conscience  de  leur  état  morbide  ce  qui  est  rare 
dans  la  P.  G.  L'amnésie  domine  dans  la  polynévrite  et  se 
se  rapporte  surtout  aux  faits  récents. 

Outre  ces  divergences  du  tableau  clinique,  le  diagnos- 
tic de  psychose  polynévritique  s'appuiera  sur  l'existence 
antérieure  ou  actuelle  de  névrites  périphériques. 

DIAGNOSTIC    DE   LA    CAUSE 

Fait  le  diagnostic  de  polynévrite,  il  reste,  si  elle  n'est 
pas  évidente,  à  en  rechercher  l'étiologie,  afin  de  pouvoir, 
soit  préciser  le  pronostic,  soit  intervenir  s'il  y  a  lieu  par 
un  traitement  causal  approprié. 

Il  est  des  cas  où  toute  donnée  sur  l'agent  causal  est 
difficile  à  connaître  :  ce  n'est  pas  sans  peine  que  l'on  pourra 
déceler  certaines  habitudes  alcooliques  surtout  chez  les 
femmes,  que  l'on  saura  que  tel  malade  est  victime  de  l'in- 
toxication saturnine  du  fait  d'un  gobelet  ou  d'une  conduite 
d'eau.  Raymond  {2"  série, p.  218)  rapporte  l'histoire  d'une 
femme  atteinte  de  polynévrite  arsenicale  parce  qu'au 
milieu  des  poires  qu'elle  mangeait  se  trouvait  un  [lièvre 
empaillé  qui  leur  communiquait  le  poison  dont  lui-même 
était  imprégné. 

Voici  un  cas  où  la  cause  de  la  polynévrite  ne  put  être 
absolument  élucidée. 
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Observation  XXXI 

(Inédite.  M.  le  professeur  agrégé  S.  Remy). 

Polynévrite  à  prédominance  motrice  consécutive  à  un 
accouchement  ;  Psychose  ;  guèrison. 

Mme  K..,,  35  ans,  Jsoulangère  à  Saint-Dié,  a  toujours  eu 
une  bonne  santé,  elle  vit  clans  de  bonnes  conditions  hygiéni- 
ques et  ne  présente  aucune  tare  héréditaire  ou  acquise, 
pas  d'antécédents  mordides. 

Sa  huitième  grossesse  a  été  bonne  ;  Taccouchement  (15 
novembre  1898)  se  fit  d'une  façon  tellement  rapide  que  la 
sage-femme  ne  vint  qu'une  heure  après  le  travail.  Pendant  ce 
temps,  l'accouchée,  assistée  seulement  par  les  personnes  de 
son  entourage,  reste  dans  son  lit  mouillée  par  les  eaux  de 
l'amnios  et  se  sent  profondément  refroidie  «  tellement  ge- 
lée, dit-elle,  qu'une  boule  d'eau  chaude  qu'on  lui  mit  aux 
pieds  ne  lui  donna  aucune  sensation  de  chaleur  ».  Rien  d'a- 
normal du  côté  de  la  délivrance. 

Les  suites  de  couches  paraissent  d'abord  se  passer  d'une 
façon  régulière.  Le  huitième  jour  après  l'accouchement 
Mme  K  ..  eut  une  sensation  de  froid  dans  les  membres  infé- 
rieurs puis  les  pieds  se  paralysèrent  :  la  malade  n'accusa 
ni  fourmillements  ni  douleurs.  La  paralysie  s'étendit  en  quel- 
ques jours  aux  membres  inférieurs  tout  entiers  et  envahit 
les  mains;  la  malade  présentait  alors  de  l'hyperesthésie  des 
jambes  et  des  mains,  il  lui  semblait  «  que  ses  talons  étaient 
sur  un  foyer  ». 

Dans  les  premiers  jours  de  décembre,  les  pieds  sont  en 
varus  équin  paralytique  et  les  jambes  ne  peuvent  faire  aucun 
mouvement  dans  le  lit.  Les  avant-bras  sont  paralysés  surtout 
les  extenseurs  des  mains  :  celles-ci  sont  tombantes.  Les 
sphincters  sont  intacts,  les  réflexes  abolis  ;  pas  de  troubles 
viscéraux. 

Le    début  de   la  paralysie    a  été    su'.vi  d'une    diminution 
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rapide  de  la  mémoire  :  au  J)oul  de  peu  de  jours  elle  était 
complèLement  abolie  avec  hallucinations  et  subdélire  ;  la 
malade  ne  s'est  point  souvenue  de  la  visite  du  professeur 
agrég'é  Renay  (milieu  de  décembre). 

Le  traitement  à  ce  moment  était  le  suivant  :  soins  antisep- 
tiques rigoureux,  strychnine,  et  par  mesure  de  sécurité  iodure 
de  potassium. 

Pu's  une  amt/Otrophie  diffuse  envahit  en  quelques  jours  les 
membres  inférieurs  ainsi  que  les  avant-bras  et  les  mains. 

Au  bout  de  2  mois  environ,  il  ne  res'ait  plus  aucun  trou- 
ble psychique;  l'état  des  membres  était  stationnaire. 

Trois  à  quatre  mois  après  l'atrophie  et  la  paralysie 
avaient  un  peu  diminué  mais  l'impotence  restait  grande.  La 
faradisation  appliquée  alors  par  M.  le  D*"  Grollemund  parut 
donner  de  bons  résultats. 

L'amélioration  s'accentua  après  une  saison  à  Bourbonne, 
lentement  mais  progressivement  ;  les  muscles  se  réparèrent 
Le  10  novembre  1899,  M'"^  K...  écrivait  au  D""  Remy  :  «  Une 
fois  déjà  je  vous  ai  fait  écrire,  ne  pouvant  le  faire  moi-même. 
Aujourd'hui  je  n'ai  plus  besoin  de  demander  ce  service  à 
personne.  Je  suis  rentrée  des  eaux  depuis  plus  de  deux  mois. 
Il  y  a  chez  moi  un  grand  changemeat  :  je  marche  sans  dif- 
ficulté, quoique  je  me  serve  encore  d'un  bâton.  Les  jambes 
sont  encore  bien  faibles  et  les  p'eds  sont  encore  endormis;  je 
ne  puis  encore  faire  mouvoir  les  doigts  séparément  quoiqu'ils 
ne  soient  pas  ankylosés.  Ils  ne  paraissent  pas  avoir  la  même 
vie,  la  même  force  que  d'autres.  Les  mains  sont  plus  fortes, 
les  doigts  sont  un  peu  endormis,  cela  ne  m'empêche  pas  de 
faire  mon  ouvrage,  bien  que  je  me  fatigue  vite  ». 

Un  nouvel  accouchement,  le  22  février  1900,  s'accomplit 
sans  difficulté,  bien  qu'il  y  ait  eu  présentation  du  siège.  A  ce 
moment  il  n'y  avait  plus  aucun  trouble  d'origine  polynévri- 
tique  et  depuis  lors  la  santé  de  M»'K...  est  devenue  excel- 
lente, Ellejie  présente  actuellement  (octobre  1901)  rien  d'anor- 
mal, mais  accuse  seulement  une    très    légère    faiblesse    des 
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membres  inférieurs,  ou  plus  exaclement  elle  se  fatigue  assez 
facilement  (1). 

S'agit-il  dans  ce  cas  d'une  polynévrite  »  puerpérale  » 
au  sens  habituel  du  mot  ?  Le  médecin  n'est  intervenu 
qu'après  l'éclosion  des  accidents  paralytiques  et  n'a  pas 
constaté  de  symptômes  infectieux  ;  mais  auparavant,  n'y 
avait-il  pas  eu  quelque  légère  infection  se  traduisant  par 
une  ascension  thermique  de  quelques  degrés  à  peine, 
comme  cela  se  remarque  chez  les  parlurientcs  dans  les  cas 
où  toute  antisepsie  fait  défaut?  Ou  bien  le  refroidissement 
intense  des  régions  pelviennes  et  dorsales  produit  par  le 
séjour  dans  un  lit  inondé  par  les  eaux  de  l'amnios  n'a-t-il 
pas  joué  un  rôle  important  dans  la  genèse  des  accidents? 
Le  problème  était  insoluble,  et  au  point  de  vue  pratique, 
on  a  agi  sagement  en  faisant  de  l'autisepsie  comme  si  la 
maladie  avait  eu  pour  cause  certaine  une  infection  à 
point  de  départ  génital. 

D'autres  fois  toute  enquêle  reste  stérile,  surtout  dans 
les  cas  où  la  polynévrite  est  en  apparence  primitive. 

A  l'opposé  de  ces  cas,  se  trouvent  ceux  où  on  peut 
hésiter  entre  diverses  étiologies.  Plusieurs  facteurs  se 
trouvent  en  présence  :  faut-il  attribuer  telle  polynévrite 
àl'acool,  à  la  syphilis  ou  au  mercure?  Est-elle  due  à  une 
maladie  infectueuse  actuelle  ou  à  une  intoxication  chro- 
nique qui  lui  préexistait,  etc.? 

Il  faut  alors  étudier  les  symptômes  généraux  (2)  scru- 


1.  C'est  par  M.  le  docteur  Galotte  que  j'ai  pu  avoir  des  nouvelles  de 
Mme  K...  je  le  remercie  de  son  obligeance.  s» 

2.  C'est  ainsi  que  le  mouvement  fébrile  sans  caractères  spéciaux 
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ter  les  aiitécédeuts  du  malade,  chercher  les  signes  spé- 
ciaux de  chaque  intoxicatioa  ou  infection,  se  rap{Deler 
les  préférences  de  certaines  au  point  de  vue  clinique 
sans  oublier  cependant,  que  n'importe  quelle  cause  peu 
produire  une  quelconque  des  modalités  cliniques.  Con- 
clure dans  ces  cas  est  d'autant  moins  facile  que  comme 
je  l'ai  dit  au  chapitre  de  l'Etiologie,  c'est  souvent  par  la 
«  résultante  »  de  plusieurs  agents  que  les  nerfs  sont- 
atteints. 

Dans  mon  ob.  III,  chez  un  garçon  de  4  ans,épi!eptique, 
un  angine  à  Lœffler  et  Streptocoque,  fut  suivie  de  fièvre 
oscillant  pendant  près  d'un  mois  1/2  entre  38"  et  40°  avec 
une  fréquence  excessive  du  pouls.  Dans  les  premiers  jours 
survint  une  paralysie  généralisée  suivie  bientôt  d'amyo- 
Irophie  rapide  et  complète  ;  quand  les  symptômes  gé- 
néraux de  septicémie  s'amendèrent,  ces  troubles  diminuè- 
rent et  le  rétablissement  fut  parfait.  II  s'agit  évidemment 
d'une  polynévrite  (à  prédominance  motrice)  comme  l'at 
lestèrent  l'existence  de  paralysies  oculaires  sans  phéno- 
mènes bulbaires  et  l'évolution  de  l'affection.  Mais  il  n'y 
avait  pas  de  troubles  du  voile  du  palais  et  du  pharynx, 
localisation  qu'on  peut  considérer  comme  constante  dans 
la  paralysie  diphtérique  d'origine  angineuse  et  les  symp- 
tômes généraux  qui  accompagnèrent  cette  polynévrite, 
peuvent,  même  en  l'absence  de  confirmation  bactériologi- 
que, être  rapportés  à  une  infection  due  sans  doute  austre" 
ptocoque  constaté  dans  l'angine  avec  le   bacille  de    Lœf- 

qui  accompagne  le  début  des  polynévrites  aiguës  «  pourrait  par  son 
intensité  faire  distinguer  une  polynévrite  infecLicuse  d'une  polyné- 
vrite alcoolique  »  Dêjerine  Séniiol.  p.   1083,  etc. 
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fier:  ce   ne    serait  donc    pas   une    paralysie    diphtérique 
mais  une  polynévrite  septicémique  (1). 

Si  dans  des  faits  de  ce  genre  une  fausse  interprétation 
de  la  cause  ne  doit  pas  avoir  une  grande  importance  au 
point  de  vue  de  la  conduite  à  tenir,  il  n'en  est  pas  de 
même  dans  d'autres  cas,  notamment  en  ce  qui  concerne  les 
polynévrites  syphilitiques  et  mercurielles.  L'erreur  amè- 
nerait ou  une  abstention  nuisible  ou  une  intervention 
funeste.  Il  faut,  par  les  renseignements  sur  le  traitement 
suivi  et  les  autres  signes  que  j'ai  énumérés  plus  haut, 
arriver  à  ce  diagnostic  d'une  si  haute  importance  pra- 
tique. Et  si  d'autres  agents  coexistent,  si  aucune  prédomi- 
nance nette  n'apparaît,  il  faut  songer  que  diverses  causes 
ont  pu  se  combiner,  unir  leur  action,  et  que  la  polyné- 
vrite est  l'effet  d'une  cause  complexe,  mélange  d'infection 
et  d'intoxication. 

1.  RiCHON  qui  a  résumé  cette  observation  (Thèse,  1899,  p.  74)  soup- 
çonne également  celte  étiologie. 


CHAPITRE    VII 
Pronostic 


Quand  est  porté  le  diagnostic  de  polynévrite,  on  peut, 
dans  une  certaine  mesure,  rassurer  l'entourage  du  malade, 
carie  pronostic  est  relativement  favorable,  sans  que  pour 
cela  guérison  soit  de  règle. 

Il  faut  eu  effet  redouter  d'abord  les  formes  à  évolulion 
rapide  (paralysie  ascendante  aiguë  névrilique)  où  «  la 
mort  peut  survenir  dès  les  premiers  jours  et  pendant  la 
généralisation  de  la  "paralysie.  Elle  résulte  en  général  dans 
ces  cas  de  la  paralysie  du  diaphragme^  des  intercostaux 
et  des  pneumo-gastriques  et  le  malade  succombe  à  ijne 
asphyxie  croissante  et  fatale  pour  ainsi  dire  »  (Mme  Déje- 
rine,  p.  256). 

La  névrite  de  ces  nerfs  essentiels  ^eut amener  l'issue 
fatale  non  seulement  dans  les  formes  généralisées,  mais 
aussi  dans  les  formes  limitées  quand  ils  sont  atteints  de 
bonne  heure  ;  en  voici  un  exemple  ; 

Observation   XXXII 

(Inédite.  Clinique  de  M,  le    professeur  agrégé  Haushaiter) 

Paralysie  diphtérique  mortelle. 

Le  jeune  H...  M...,  demeurant  dans  un  village  des  environs, 
eut  un  mal  de  gorge  d'une  durée  de  3  à  4  semaines  avec  dou- 
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leurs  dans  les  oreilles  et  adénopathie  cervicale.  Le  tout  guérit 
il  y  al  mois  environ;  quelques  jours  après  il  présente  du 
nasillement  qui  aug-mente  progressivement  en  même  temps 
que  survenait  une  légère  difficulté  à  avaler  et  que  les  jambes 
devenaient  faibles. 

Les  parents  l'amènent  le  25  mars  1901  à  la  consultation  de 
la  Clinique  des  enfants.  C'est  un  enfant  bien  constitué, 
inieWigent:  le  voile  du  palais  pend  flasque,  la  voix  est 
nasonnée  et  les  liquides  reviennent  par  le  nez  ;  il  accuse  de 
la  faiblesse  des  membres  inférieurs  qui  ne  présentent  pas 
de  troubles  bien  nets  si  ce  n'est  que  la  station  et  la  marche 
le  fatiguent  facilement  ;  le  pouls  et  régulier,  normal,  les 
divers  appareils  sont  normaux. 

Dans  la  soirée,  sans  cause  apparente,  survient  une  plus 
grande  difficulté  à  avaler  en  même  temps  que  le  pouls  s'ac- 
célère (T.  37°  4;  P.  132).  Unevéri'able  tachycardie  par alyti- 
Que  s'établit,  la  respiration  devient  haletante,  l'enfant  se 
cyanose  et  meurt  au  milieu  de  la  nuit.     • 

Autopsie.  —  Le  crâne  n'a  pu  être  ouvert.  Mœlle  saine 
macroscopiquement  ;  sur  des  coupes  à  différents  niveaux 
colorées  notamment  par  la  méthode  de  Nissl,  elle  ne  présente 
aucune  lésion.  Les  ensemencements  du  sang,  de  la  rate,  des 
ganglions  trachéobronchiques,  d,ibu1b3  rachidien,  ne  donnent 
aucune  culture.  Le  cœur  est  dilaté  avec  légère  pâleur  du 
myocarde;  les  bases  des  poumons  sont  un  peu  congestion- 
nées, le  foie  es^.  gros  et  congestionné  ;  rien  à  noter  aux 
autres  appareils. 

Les  nerfs  du  pied  présentent  seulement  un  peu  d'inégalité 
de  la  myéline  (?)  dans  de  rares  tubes.  Dans  le  phrénique  il 
n'y  a  que  très  peu  d'altérations.  Le  pneumogastrique  est 
plus  atteint  :  dans  plusieurs  tubes  le  cylindre  axe  est  effacé 
et  la  myéline  segmentée  en  boules  irrégulières  ;  quelques- 
uns  sont  grêles  ou  moniliformes. 

Dans  ce  cas  de  paralysie  diphtérique,  au  lieu   de    sur- 
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venir  comme  d'ordinaire  après  celle  de  beaucoup  de 
nerfs  périphériques, l'atteinte  précoce  du  pneumogastrique 
causa  la  mort  alors  qu'il  n'y  avait  encore  que  de  la  para- 
lysie du  pharynx  et  un  peu  de  faiblesse  des  membres  in- 
térieurs. Il  faut  donc  redouter  «  l'apparition  de  la  para- 
lysie du  cœur  à  quelque  degré  qu'elle  existe  et  à  quel- 
que   période  qu'elle  apparaisse  »  (1). 

Cependant,  de  ce  que  le  phrénique  ou  le  pneumogastri- 
que sont  intéressés,  il  ne  s'ensuit  pas  un  pronostic  abso- 
lument fatal  :ces  nerfs  peuvent  en  effet  n'ôlre  atteints 
que  légèrement,  si  bien  que,  malgré  les  troubles  qu'ils 
occasionnent,  leur  fonctionnement  reste  suffisant  jusqu'à 
ce  que  la  névrite  régresse  ;  ceci  est  vrai  surtout  pour  le 
phrénique,  le  diaphragme  pouvant  être  suppléé  par  d'au- 
tres muscles.  L'atteinte  du  pneumogastrique  est  peut-être 
plus  dangereuse  à  cause  non  seulement  de  ses  consé- 
quences cardiaques,  mais  aussi  des  complications  piilmO' 
naires  qu'elle  peut  favoriser.  Richon  (2)  a  rapporté  l'ob- 
servation d'un  enfant  de  2  ans  1/2  atteint  de  paralysie  di- 
phtérique généralisée  (avec  ataxie)  qui  succomba  le  2° 
jour  d'une  pneumonie  lobaire  limitée  à  la  base  droite. 
Celte  affection  si  bénigne  ordinairement  chez  l'enfant  a 
dû  être  préparée  par  la  névriie  très  accentuée  du  pneu- 
mogastrique, et  elle  a  pris,  à  la  faveur  de  cette  lésion  et 
de  celle  du  phrénique,  une  gravité  exceptionnelle. 

A  côté  de  celte  première  cause  de  mort  parfois  subite 
nous  trouvons  la  dégénération  de  la  fibre  cardiaque 
(Fergusson  1894),  puis  les  suivantes  sur  lequelles  je  n'ai 

d.  Richon.  Etude  sur  la  parai,  dipht.  Thèse  Nancy  1899.  p.94. 
2.  Bichon.  Obs,  I.  p.  8 
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pas  à  insister  :  inanition,  maladie  intercurrente  toujours 
grave  chez  un  malade  dont  le  système  nerveux  a  subi  une 
rude  atteinte,  ou  évolution  de  la  maladie  antérieure 
dont  la  polynévrite  n'est  qu'un  épiphénomène,  ou  conti- 
nuation de  r intoxication  originelle.  C'est  ainsi  que  l'al- 
coolique peut  mourir  de  son  poison  et  non  de  sa  poly- 
névrite, comme  le  tuberculeux  de  l'évolution  de  sa  phtisie: 
c'est  ce  qui  arriva  par  exemple  chez  2  les  malades  du 
prof.  Bernheim,  dont  Voinot  (1)  rapporte  les  obs.,  qui 
succombèrent  l'un  42  jours,  l'autre  8  jours  après  le  début 
des  polynévrites. 

A  part  ces  cas,  les  polynévrites  guérissent  comme  je 
Pai  dit  ci-dessus,  mais  non  sans  laisser  parfois  des  traces 
de  leur  passage  :  déformation,  rétractions  tendineuses, 
faiblesse  musculaire;  d'autres  fois,  c'est  l'apparition  de  la 
«phase  polioinyélitique  »  (v.  page  146)  les  paralysies  pas- 
sent à  l'état  chronique  comme  dans  les  obs.  II  et  LVIII  de 
Mme  Déjerine  Klumpke  et  dans  mon  obs.  XI.  Le  passage 
à  rétat  chronique^  lié  peut-être  à  la  continuation  de  l'in- 
toxication, paraît  avoir  été  observé  plutôt  dans  des  for- 
mes subaiguës  ou  d'évolution  lente. 

La  psijchose  est  l'indice  d'une  polynévrite  grave,  quoi- 
qu'on puisse  observer  la  guérison  de  l'affection  comme  je 
l'ai  dit  plus  haut  ;  la  psychose  elle-même  peut  guérir 
complètement,  laisser  quelques  résidus  ou  devenir  chro- 
nique. Chez  les  alcooliques  particulièrement  la  guérison 
ne  serait  jamais  complète  (2). 

La  gravité  de  la  maladie  n'implique,  pas  d'une  manière 


1 ,  VoiNOT,  thèse  de  Nancy,  p.  83  et  8b. 

2.  LUGKBRATH,  1900. 
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parallèle  celle  du  pronostic, car.  quelle  qu'elle  soit,  «lors- 
que vous  affirmez  l'existence  d'une  simple  polynévrite, 
vous  pouvez  affirmer  du  même  coup  que  le  malade  gué- 
rira à  la  faveur  d'un  traitement  approprié,  toutes  réser- 
ves faites  concernant  les  dangers  que  l'envahissement 
de  certains  nerfs  crâniens  peuvent  faire  courir  »  (Ray- 
mond (1). 

Le  pronostic  doit  s'asseoir  en  outre  sur  les  principes 
suivants  :  les  muscles  sont  d'autant  moins  atteints  qu'ils 
le  sont  plus  tardivement:  par  suite  les  derniers  frappés 
sont  donc  les  premiers  à  recouvrer  leur  intégrité. 

C'est  grâce  à  cela  qu'on  voit  le  malade  se  tenir  debout 
et  marcher  ayant  encore  les  pieds  ballants  qui  le  font 
stepper. 

L'arrêt  de  l'extension  des  paralysies,  la  cessation  des 
douleurs  et  des  symptômes  aigus  annoncent  en  principe 
l'aurore  de  la  guérison. Quant  aux  réactions  électriques, 
leur  persistance  à  une  époque  éloignée  du  début  comporte 
nous  l'avons  vu  un  pronostic  favorable  pour  la  fonction 
musculaire  ;  si  au  contraire  toute  excitabilité  électrique 
venait  à  être  abolie,  il  faudrait  se  lésigner  à  l'impotence 
fonctionnelle,  aux  paralysies  définitives  et  incurables 
accompagnées  ordinairement  de  déformations. 

Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que  les  polynévrites 
peuvent  récidiver,  en  ce  sens  que,  le  terrain  restant  le 
même,  le  retour  d'une  maladie  infectieuse  ou  la  persistance 
d'une   cause    toxique    renouvelle    son  effet  :  j'en  ai  cité 

1.  C'est  en  rappelant  le  cas  de  parai. asc. aiguë  très  grave,  suivi  de 
guérison,  qui  fail  l'objet  des  leçons  précédentes,  que  Raymond  écrit 
cette  phase  (IP  série,  p.  51). 
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plusieurs  cas  au  chapitre  des  formes  cliniques.  Par- 
fois la  cause  des  récidives  n'est  pas  manifeste,  par  exem- 
ple chez  le  malade  de  Schlier  qui  en  était  à  sa  7" 
atteinte. 

Signalons  en  terminant  la  lourde  hérédité  qui  pèse  sur 
les  enfants  des  individus  chez  qui  terrain  et  intoxication 
se  sont  trouvés  réunis  pour  produire  une  polynévrite. 
Certains  poisons  (alcool,  plomb,  etc.,),  sont  par  eux-mêmes 
d'importants  facteurs  de  dégénérescence:  combien  davan- 
tage quand  à  leur  action  sur  les  descendants,  s'ajoute 
celle  d'une  lare  nerveuse  héréditaire. 


CHAPITRE  Vm 
Traitement, 


Bien  que,  ici  comme  partout,  l'art  ne  puisse  empêcher 
certaines  complications  de  survenir,  et  si  d'autre  part  la 
maladie  a  souvent  une  tendance  naturelle  à  évoluer  vers 
la  guérison,  il  y  a  cependant  bien  des  indications  à  rem- 
plir. Les  unes  ont  pour  but  de  prévenir  la  polynévrite 
quand  cela  est  possible,  les  autres  de  soulager  les 
malades,  d'écarter  les  complications,  de  hâter  la  gué- 
rison (1). 

TRAITEMENT   PROPHYLACTIQUE 

Il  peut  paraître  osé  de  songer  à  prévenir  une  affection 
dont  les  causes  sont  si  diverses:  il  est  certain  cependant 
que  l'hygiène  physique  et  morale  par  laquelle  les  prédis- 
posés héréditaires  améliorent,  régénèrent,  leur  tempéra- 
ment, que  la  fuite  d'un  genre  de  vie  qui  crée  ou  accentue 
les  tares  restreignent  le  terrain  dont  les  causes  occa- 
sionnelles ont  besoin  pour  produire  une  polynévrite. 
D'autre  part,  à  ceux  surtout  qu'une  longue    hérédité  pré- 

1.  Pour  ce  chapitre  j'ai  suivi  dans  ses  grandes  lignes  le  plan  de 
la  magistrale  étude  de  M.  le  professeur  Raymond  (2«  série,  leçons 
17  et  18). 


—  208  — 

dispose  aux  affections  nerveuses,  il  faut  en  outre  décon- 
seiller l'usage  immodéré  de  l'alcool,  les  professions  occa- 
sionnant des  intoxications  chroniques,  le  surmenage,  et 
les  autres  agents  d'autointoxication. 

Plus  grande  encore  est  l'importance  de  ces  préceptes 
si  on  s'adresse  à  un  individu  ayant  déjà  eu  une  polyné- 
vrite. Instruit  donc  par  sa  première  atteinte  il  devra  et 
éviter  les  causes  occasionnelles  (alcool,  profession,  etc.) 
et  améliorer  son  terrain  par  l'hygiène  appropriée. 

Le  traitement  rationnel  de  toute  maladie  infectieuse, 
diminuant  les  risques  de  complications,  a  par  suite,  au 
point  de  vue  qui  nous  occupe,  une  réelle  influence  pro- 
phylactique :  on  sait  que  les  paralysies  diphtériques 
sont  relativement  rares  depuis  l'emploi  du  sérum  de 
Roux,  que  les  névrites  sont  moins  fréquentes  chez  les 
syphilitiques  rationnellement  traités,  etc. 

Quand  une  maladie  a  déprimé  un  individu,  en  même 
temps  qu'il  reconstitue  ses  forces,  le  médecin  lui  évite 
la  fatigue  prématurée,  les  émotions,  la  dépression  mo- 
rale, il  aide  l'élimination  des  toxines  etc.;  ce  faisant,  il 
peut  éviter  bien  des  complications,  et  parmi  celles-ci  la 
polynévrite,  au  convalescent,  surtout  si  celui-ci  est  un 
prédisposé  du  fait  d'une  tare  héréditaire  ou  acquise. 

Mais  le  plus  souvent  le  médecin  se  trouve  en  présence 
d'un  fait  accompli  :  la  polynévrite  existe.  Aussitôt  posé 
le  diagnostic  de  l'affection  il  faut  en  chercher  la  cause, 
.  et  attaquer  d'une  part  celle-ci  si  on  le  peut,  d'autre  part 
les  symptômes  présentés  par  le  malade  ;  et  ensuite  s'il 
y  a  heu,  favoriser  la  restauration  des  tissus  et  des  fonc- 
tions. 
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TRAITEMENT  CAUSAL 

La  première  indication  est  de  supprimer  l'intoxication 
causale(alcool5^plomb,etc.),de  s'attaquera  l'auto-inoxication 
(diabète,  troubles  digestifs,  dyscrasie,  etc.),  de  lutter  con- 
tre l'infection. 

Les  médications  spécifiques  (quinine,  mercure  etc.), 
peuvent  avoir  ainsi  des  indications  précises  et  réaliser 
une  médication  de  choix,  mais  il  ne  le  faut  pas  perdre  de 
vue  que  dans  les  cas  à  étiologie  complexe,  l'auto-intoxica- 
tion  domine  souvent,  et  qu'alors  le  médicament,  consti- 
tuant un  poison  de  plus  dans  l'organisme,  peut  être  con- 
tre indiqué  ;  là,  comme  dans  les  cas  où  la  cause  échappe 
complètement,  il  faut  s'en  tenir  à  une  thérapeutique  qui 
est  à  la  fois  indispensable,  en  même  temps  qu'applicable 
à  tous  les  cas  de  polynévrite  :  elle  consiste  à  toujours 
aider  l'élimination  des  poisons  incorporés  aux  tissus 
par  le  régime  lacté,  les  bains  chauds,  les  boissons  abon- 
dantes, une  hygiène  parfaite,  et  s'il  y  a  lieu  les  injections 
de  sérum  artificiel  et  l'antisepsie  intestinale. 

D'ailleurs  compter  uniquement  sur  le  traitement  causal 
serait  s'exposer  à  de  graves  mécomptes,  car  l'adage 
sublata  causa  tollitus  effectiis,  est  d'une  application 
restreinte  :  une  fois  constituée  la  lésion  névritique  banale, 
le  remèd>i  qui  supprime  la  cause  n'enlève  pas  V effet  dont 
l'évolution  reste  soumise  aux  lois  anatomiques  de  dégé- 
nérescence ou  de  réparation  des  tissus. 

Avant  de  voir  comment  on  peut  aider  à  cotte  répara- 
tion, il  faut  d'abord  soulager  le  malade^ 
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TRAITEMENT  SYMPTOMATIQUE 

Les  symptômes  çjénéraux  qui    accompagnent    l'installa- 
tion de  certaines  polynévrites    (fièvre,  frissons,  céphalée 
diarrhée,  etc)  seront  traités  comme  il  convient. 

Les  douleurs,  si  vives  parfois,  sont  atténuées  par  le 
repos,  l'envelùppement  ouaté,  l'usage  du  matelas  à  eau^ 
Parmi  les  analgésiantSy  la  morphine  peut  être  employée 
temporairement,  sauf  contrindication  surtout  du  côté  du 
cœur.  L'antipyrine,  le  salicylate  de  soude,  le  salophène 
le  phénol  en  applications  ou  en  injections  sous-cutanées 
(Eulenbourg),  le  bleu  de  méthylène,  pourront  la  suppléer. 
J'y  ajoute,  avec  M.  le  Professeur  Bernheim,la  suggestion 
qui  rendra  souvent  de  grands  services,  non  évidemment 
en  remplaçant  les  agents  thérapeutiques,  mais  en  ré- 
duisant à  leur  juste  valeur  les  symptômes  que  l'état  ner- 
veux du  malade  peut  exagérer. 

Les  douleurs  d'origine  névriiique,  comme  je  l'ai  dit,  sont 
augmentées  par  l'hystérie,  elles  peuvent  même  avoir  dis- 
paru et  les  douleurs  «  psychiques  »  persister  seules  :  à 
cet  élément  convient  une  médication  de  même  ordre. 
On  en  voit  la  preuve  dans  les  résultats  obtenus  dans  mes 
observations  XIX,  XX,  XXI,  où  la  suggestion  faisant  la 
part  de  l'hystérie  et  de  la  polynévrite  réduisit  les  symp- 
tômes à  leur  degré  vrai,  rassura  les  malades,  et  facilila  le 
retour  des  fonctions.  J'ajoute  que  les  succès   trop  remar- 

1.  Bernheim.  La  Suggestion  en  Ihérap.  18S6.  Hypn.  Siigg.  Psych 
1891. 
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qiiablos  de  certains  niéJicjniL'iils,  éloniiaiit  à  la  fois  ma- 
lade et  médecin,  relèvent  souvent  de  la  seule  sucjges- 
lion. 

S  il  y  a  de  l'insomnie,  Raymond  conseille  entre  autres 
médicaments  le  Irional  :  il  csl  certain  qu'on  en  obtient 
d'excellents  résultats.  Eviter  naturellement  les  hypnoti- 
ques agissant  sur  le  cœur.  Les  troubles  vésico-rectaux, 
inconliiience  et  rétention,  très  rares  et  passagers,  seront 
surtout  justiciables  de  soins  locaux. 

Le  mieux  est  d'ailleurs  en  général  de  donner  le  moins 
possible  de  médicaments,  pour  éviter  d'augmenter  la  quan- 
tité de  poisons  existant  dans  les  tissus.  Celte  considération 
ajoute  à  la  valeur  de  la  suggestion  comme  analgésiant 
ainsi  que  comme  somnifère,  ou  même  comme  stimulant 
de  l'état  général.  C'est  la  même  raison  qui  a  fait  employer 
V hydrothérapie  fro'de  ou  alternative  contre  les  douleurs 
(Popischil  1896)  ;  Etrasser  et  Krauss  (1900)  qui,  en  dé- 
crivent le  mode  d'emploi  et  recommandent  de  l'utiliser 
plus  hardiment,  insistent  cependant  sur  la  prudence  néces- 
sitée par  les  irrégularités  dans  la  «  réaction  »  du  fait  de 
la  tran-imission  défectueuse  des  sensations  par  les  nerfs 
malades.  A  ce  moment,  nous  ne  donnons  que  des  bains 
chauds,  surtout  comme  désinfectant  la  peau  et  exerçant 
une  réelle  action  dépurative  et  anli-toxique. 

Il  est  important  d'agir  vite  et  bien  contre  les  symp- 
tômes, alarmants  à  juste  titre,  d'envahissement  des  nerfs 
cardiaques  ou  respiratoires.  L'éther,  la  caféine,  l'huile 
camphrée,  l'oxygène,  la  strychnine,  les  excitants  cutanés, 
la  révulsio  s  font  la  base  de  la  médication.  On  peut  y 
ajouter  la  «  faradisation  du  nerf  vague  »  (Raymond  11° 
série  p.    367).  La  strychnine  est   utile  dans  la  paralysie 
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des  divers  nerfs  craiiio-bulbaires,  et  l'on  préfère  généra- 
lement avec    M.  le    prof.  Raymond  l'emploi    de  la  sonde 
œsophagienne    aux  lavements  alimentaires  quand  il  y    a 
une  paralysie  de  la  déglutition. 

S'il  y  a  lieu,  maintenir  les  membres  en  bonne  position; 
le  calage  des  pieds  par  de  petits  sacs  de  sable  fin  paraît 
suffire  quelquefois,  par  la  légère  résistance  opposée,  à  pré- 
venir les  déformations;  aubesoin  utiliser  l'extension  con- 
tinue qui  nous  a  donné  un    excellent  résultat  (obs.  YIIl). 

Les  moyens  thérapeutiques  décrits  jusqu'ici  suffisent  à 
la  phase  aiguë  des  polynévrites,  leur  but  est  d'arrêter 
l'extension  de  la  maladie  en  atteignant  la  cause,  et  de 
combattre  les  symptômes  généraux,  les  manifestations 
douloureuses,  les  conséquences  de  l'envahissement  de 
certains  nerfs. 

■  Vouloir  favoriser  alors  la  restauration  des  tissus,  serait 
un  non-sens  (un  processus  jalhologique  ne  fait  pas  ma- 
chine arrière  brusquement)  et  aussi  un  danger  :  il  serait 
imprudent  d'employer  à  la  phase  d'inflammation  le  mas- 
sage, la  mobilisation,  l'excitation  des  muscles  par  le  cou- 
rant faradique  (1).  Il  n'en  est  plus  de  même  quand  la 
maladie  arrive  à  sa  période  d'état,  comme  aussi  dans  cer- 
taines formes  subaiguës  ou  chroniques  :  c'est  alors  que 
doit  intervenir  le  traitement  curatif. 

TRAITEMENT  CURATIF 

C'est  lui  qui  doit  aider  à  la  restauration  anatomique 
des  nerfs  et  des  muscles,  et  à  leur  réparation  fonction- 

1.  Par  contre,  le  courant  galvanique,  les  effluvations  de  liante 
fréquence,  seraient  utile?,  dit-on,  pour  calmer  l'irritation  des  nerfs. 
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nelle,  celle-ci  ne  découlant  [){!s  nécessairemenl  de  l'autre 
puisqu'elle  est  en  partie  affaire  d'éducation. 

Pour  favoriser  la  réparation  anulomique,  il  convient 
d'améliorer  d'abord  l'état  général  \^^v  une  alimentation 
peu  productrice  de  toxines  en  même  temps  que  recons- 
tituante. Les  vins  généreux  seront  maniés  avec  précau- 
tion, vu  l'action  posible  de  l'alcool  sur  les  nerfs;  les  auteurs 
recommandent  les  aliments  et  les  médicaments  riches  en 
phosphore  {jaune  d' œuf ^  cervelle,  huile  de  foie  de  morue, 
glycéro-phosphates,  préparations  de  lécithine  etc.) On  aura 
soin  d'encourager  le  malade  pour  qu'il  comprenne  l'im- 
portance de  ces  prescriptions  et  ne  se  nourrisse  pas  mal 
par  lassitude.  M.  le  professeur  Raymond  conseille  de 
stimuler  la  nutrition  des  centres  nerveux  par  la  balnéation, 
la  galvanisation  de  la  moelle,  l'injection  de  strychnine, 
(au  maximum  2  milligr.  en  2  fois  par  jour). 

Comme  moyens  locaux  on  fera  exécuter  progressive- 
ment des  mouvements  faciles,  on  pratiquera  un  massage 
méthodique  avec  douceur,  on  fera  des  frictions  cutanées, 
des  aftusioiis  froides,  pour  exciter  les  terminaisons  ner- 
veuses. 

IJélectricité  est  ici  d'un  secours  précieux.  :  Dans  les 
cas  où  les  muscles  réagissent  encore  d'une  façon  suffi- 
sante au  courant  faradique,  on  peut  employer  ce  mode 
d'excitation  ;  si  îa  contractilité  faradique  est  abolie,  il 
est  alors  nécessaire  pour  exciler  les  muscles  d'employer 
le  courant  galvanique  interrompu. 

Lorsqu'on  se  sert  du  courant  faradique,  il  importe  que 
la  fréquence  de  interruptions  ne  soit  pas  trop  grande 
(courants  tétaniques)  sans  quoi  les  musqles  contractures 
pendant  toute   la  durée  de    l'application    se   fatigueraient 
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rapidement  ;  le  rcsull;il  obtenu  serait  l'inverse  du  résul- 
tat cherché,  et  l'atrophie  pourrait  s'accentuer  au  lieu  de 
disparaître.  Les  excitations  doivent  donc  être  assez  espa- 
cées les  unes  des  autres  (de  seconde  en  seconde  environ) 
de  façon  que  le  muscle  puisse  se  relâcher  complètement 
après  chaque  secousse.  —  La  même  règle  préside  à 
l'emploi  du  courant  galvanique  interrompu  :  il  est  bon  de 
renverser  le  sens  du  courant  à  chaque  interruption.  Ce 
traitement  électrique  aide  à  la  restauration  des  muscles 
et  peut  aussi  agir  sur  la  nutrition  des  nerfs  et  ainsi 
faciliter  leur  réparation  (1). 

En  même  temps  qu'on  restaure  les  muscles,  il  faut 
permettre  leur  fonctionnement  en  rectinant  les  déforma- 
tions qui  ont  pu  se  produire  :  une  ténotomie  par  exemple 
permettra  au  malade  de  poser  le  pied  à  terre. 

Voilà  donc  les  tissus  qui  se  restaurent  :  les  mouve- 
ments progressifs  (remuer  les  doigts,  s'asseoir  dans  le 
lit,  ilccliir  les  articulations,  etc,)  que  j'ai  signalés  plus 
haut  comme  aidant  à  cette  restauration  auront  une  autre 
utilité  :  ils  prépareront  le  retour  de  Yhabitudede  se  ser- 
vir de  ses  membres  ^^T  l'entraînement.  Plus  tard  on  exerce 
le  malade,  d'abord  avec  des  aides,  à  la  marche,  à  la  sta- 
tion (2),  etc.,  il  faut  de  la  prudence  surtout  au  début,  mais 
il  faut  de  la  constance.  Si  l'avis  du  médecin   et  la  fatigue 

L  Dans  le  même  but  Denoybs  bILagriffoul  ont  employé  les  cou- 
rants de  haute  fréquence  [Arch.  d'élect.  méd,  17  août  1901).  Voir 
aussi  DENOTES,  Nouv.,MonlpeUier,  mèd.  Juillet  1900.  Arch.  d'èlect. 
vièd.,  Février,  Mai-s  1901. 

2.  La  méthode  de  rééducation  de  Frenkel,  qui  peut  être  employée 
dans  les  cas  de  pseudo-tabe.^  S3  ramène  en  dernière  analyse  à  l'en- 
traînoment  el  à  la  suggestion. 
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du  malade  font  rarement  pécher  par  excès,  lafaiblessé 
de  ce  dernier  le  rendra  souvent  trop  timide,  craintif, 
indécis  :  il  faudra  lui  remonter  le  moral,  le  conseiller  (1), 
et,  si  la  persuasion  ne  suffit  pas,  recourir  aux  diverses 
méthodes  de  suggestion  :  il  importe  que  le  malade  soit 
docile  et  ail  confiance. 

Quand  la  guérison  sera  complète,  il  pourra  séjourner  à 
la  campagne,  dans  le  Midi,  faire  de  l'hydrothérapie  ;  il 
devra  ne  pas  oublier  les  préceptes  d'hygiène  physique  et 
morale  qui  le  mettront  à  Tabri  d'une  récidive. 

1.  Bernheim  1891.  Leyden  1894. 
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Soc.  méd.  Mj).^  Paris,  1897. 
Massary  (de).  —  Le  tabcs  dorsalis,  dégénéresc.    du  protoncurone 

sensitif.  Thèse  Paris,  189 G. 
MÉDiN.  —  Sur  une  épidémie  de  parai,  infantile.  Congrès  internation., 

Berlin,  1890. 

—  Om  den  Infantile  paralyse.  Nord  med.  ArMo.^  1896,  n°  1  ;  Neurol. 
Centralbi.,  1896,  n^  1119. 

MÉDiN  (0).  —  L'état  aigu  de  la  paralysie  infantile.   Arch.  de  méd. 

des  enfants,  n"^  5  et  6,  mai  et  juin  1898. 
Menz  (E.).  —  Ein  Fall   von  paraplegia  brachialis  polyneuritica. 

Berl.  Klin.  Woch.,  1898,  n°  24,  p.  528. 
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ERRATA  ET  ADDENDA 


Page  22,  note  1,  ajouter:  Bernard  et  Braun,  1898. 

Page  33,  ligne  3,  au  lieu  de  je  n'ose  pas  un,  lire  je  n'ose  pas  dire  un. 

Page  34,  note  2,  ajouter:  voir  aussi  Strumpell,  1899. 

Page  4o,  note  1,  ajouter:  Colella,  1894. 

Page  47,  ligne  18,  supprimer  :  bien  distincte  de  la  confusion  mentale 
primitive. 

Page  64,  note  1,  ajouter  :  Albu,  1893;  Behrend,  1895;  Bailey  et  Ewing, 
1896;  Baumstark,  1900;  Boutin,  1901. 

Page  7o,  ligne  28,  au,  lieu  de  190O:  dans,  lire  1900)  :  dans. 

Page  76,  ligne  5,  après  infectieuse,  ajouter  :  (cas  de  Cantilena,  1893) . 

Page  79,  ligne  17,  après  isolément,  ajouter:  (sauf  peut-être  dans  certaines 
formes  limitées). 

Page  82,  note  2,  ajouter  a  l'énumération  des  cas  isolés:  Daniel,  1898; 
Mouratow,  1898;  Dercum,  1898  ;  Glorieux,  1901. 

Page  83,  note  1,  ajouter:  on  conçoit  que  des  altérations  de  la  myéline 
puissent  accompagner  divers  états  morbides  sans  qu'il  y  ait  pour  cela 
réellement  «  névrite  »,  mais  nous  ne  pouvons  actuellement  faire  de  dis- 
tinction anatomique  entre  ces  cas  sans  symptômes  et  ceux  où  les  altéra- 
tions périaxiles  se  traduisent  par  des  manifestations  cliniques  ;  peut- 
être  celles-ci  ne  se  produisent-elles  qu'avec  une  certaine  atteinte  du 
cylindre  axe. 

Page  83,  note  2,  ajouter  :  Stein,  1897.  Ces  cas  sont  les  polynévrites  dites 
«  séniles  »  ;  mes  obs.  XIII,  XV,  XVI,  doivent  être  appelées,  comme  je  l'ai 
fait,  polynévrites  «chez  des  vieillards  ». 

Page  89,  note  3,  ajouter:  Beesten,  thèse  de  Gœttingen,  1898. 

Page  90,  ligne  4,  ajouter  :  ou  par  les  émanations  d'hydrogène  sulfuré.  J'ai 
appris  en  novembre  1201  que  Ch...  put  se  remettre  à  travailler  quelques 
semaines  après  sa  sortie  de  l'hôpital,  mais  il  changea  d'occupation  et  fut 
employé  à  nettoyer- l'orifice  des  bouches  d'égoùt  :  il  n'a  plus  présenté 
aucun  accident. 


Page  lUU,  ligne  9,  au  lieu  de  :  juillet  l'JUl,  lire:  juillet  l'JOU. 
Page  m,  titre,  lire:  Etiologie. 

Page  113,  note  1,  fm  ^«ett  de  Biizio,  lire  Burzio.  A jotUer  :  Arnaud,  1893; 
>chard  et  Soupault,  1893  ;  Nolda,  189o;  Devos,  4897  ;  Gilles  delà  Tourette 
'et  Gasne,  1897  ;  Déjerine  et  Thomas,  1897;  Lépine,   1898;  Seefeld,  1899  ; 

Von  Halban,  1900;  Leslie  Jones,  1901. 
Page  114,  note  2,  au  lieu  de  Facklam,  1899,  lire  Facklam,  1898.  Ajouter  : 

Barrs,  1893;  Brizio,  1899. 
Page  114,  note  4,  ajouter  :  Brizio,  1899. 
Page  115,  ligne  2,  a^^rès  hydrogène  sulfuré,  ajouter:  (peut-être  dans  mon 

obs.  XVII). 
Page  116,  note  1,  ajouter:  Sehumann,  1901. 
Page  117,   hgne   10,    après  interstitielle,  ajouter:  avec  ou  sans  urémie. 

Note  3,  ajouter  :  Lapinsky. 
Page  1£0,  note  2,  ajouter  :  Bondurant,  1896. 
Page  121,  note  2,  ajouter  :  Baudry,  1895  ;  de  Renzi,    1898;   Boutin,    1901  ; 

Glorieux^  1901. 

Note   3,  ajouter:    Pennato,    1893. 

Note  4,  supprimer  :    Perrero,    1894  ;    après  Astié,  lire  1898  ;    ajouter  : 

Anglade,  1900;   Lesage,  ICOO;  Aubry,  1901 

Note  5,  ajouter  :  Spraga,  1895. 
Page  122,  note  1,  ajouter:  Gayton,  1894  ;  Crocq,  (expérim.),  1895  ;  Glorieux, 

1901. 

Note  2,   aj oîUer  :  RégnauU,   1897;    Bardellini,    1898;  Baumstark,  1900. 

Note  4,  ajouter  :  Perrero,  1894. 

Notes,  lire:  Leu,  1890. 
Page  124,  note  1,  ajouter:  Kraus,  1897. 

Note  2,  lire  Bernhardt.  Ajouter:  Bayle,  1896  ;  Higier,  1898;  Jolly,  1897. 

Il  y  a  aussi  des  polynévrites   (par  autointoxication  "?)   dans  le  cours  de 

la   grossesse:    Eulenbourg,  1895;    Stembo,  1895  ;  Johansen,  18C6. 
Page  126,  note  6,  ajouter:  Bondurant,  1897. 
Page  133,  note  1,  avant  Guillain,  ajouter  :  Burzio,  1894. 
Page  143,  ligne  4,  au  lieu  de  séparation,  lire:  réparation. 
Page  143,  note  2,  5''  ligne,  lire  :  Vyrouboff,  1899. 
Page  149,  ligne  5,  avant  Strumpell,  ajouter:  mon  obs.  XÏV. 
Page  158,  ligne  11,  au  lieu  de  poliomyélite,   lire  :  polynévrite. 
Page  180,  ligne  11,  au  lieu  de  place,  lire  phase. 
Page  192,  dernière  ligne,  après  le  froid,  ajouter:  ou  une  infection  à  point 

de  départ  bucco  pharyngien. 
Page  203,  note  2,  lire  Bichon. 

Page  216,  première  ligne  du  texte,  au-  lieu  de  Soupauld,  lire  Soupault. 
Page  217,  ligne  17,  au  lieu  de  Renaud,  lire  Renaut. 
Page  235,  ligne  18,  au  lieu  de  Nava,  lire  Noeva. 
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